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1. Einleitung
In den westlichen Industrieländern steht das kolorektale Karzinom als Krebstodes-
ursache neben Lungen-, Mamma- und Prostatakarzinomen an zweiter Stelle. In
Deutschland beträgt die jährliche Inzidenz circa 57.000.1 Etwa 30-50% der west-
europäischen Bevölkerung entwickeln im Lauf ihres Lebens einen adenomatösen
Polypen und etwa 6% weisen in der Folgezeit ein klinisch manifestes Kolonkarzi-
nom auf.
Daneben gibt es Risikogruppen, bei denen die Chance, ein kolorektales Karzinom
zu entwickeln, deutlich erhöht ist. Dazu zählen neben Patienten mit der entzündli-
chen chronischen Darmerkrankung Colitis ulcerosa vor allem Patienten mit einer
Reihe genetisch determinierter Syndrome wie die familiäre adenomatöse Polyposis
(FAP) oder das hereditäre non–polypöse Kolonkarzinom (HNPCC).2
Als Standardtherapie bei Patienten mit kolorektalem Karzinom gilt die radikale chi-
rurgische Entfernung des Tumors mit ausreichendem Sicherheitsabstand und unter
Mitnahme des Lymphabflussgebietes, wobei sich die mediane Laparotomie, das
sogenannte offene Verfahren, als übliche Vorgehensweise etabliert hat.
Je nach Lokalisation des Karzinoms werden verschiedene operative Methoden
unterschieden. Bei Tumoren im Bereich des Zäkum und des Colon ascendens wird
eine Hemikolektomie rechts durchgeführt. Befindet sich der Tumor im Colon
transversum, wird eine Transversumresektion durchgeführt, sofern er nicht durch
eine erweiterte Hemikolektomie entfernt werden kann. Bei einem Karzinom in der
linken Flexur wird entsprechend eine Hemikolektomie links durchgeführt.3
Es bleibt festzuhalten, dass sich 50-60% der kolorektalen Karzinome im Rektum
befinden, 18- 20% im Sigma.4 Die besonderen anatomischen Bedingungen des
Organs erfordern dabei ein gesondertes Vorgehen. Je nach Lokalisation und Größe
des Tumors muss geprüft werden, inwieweit ein Sphinktererhalt möglich ist. Den
ersten Durchbruch auf dem Gebiet der Rektumchirurgie lieferte dabei 1908 der bri-
tische Chirurg William Ernst Miles, aufgrund dessen anatomischer und chirurgi-
scher Kenntnisse die kombinierte abdominoperineale Rektumexstirpation zum
Standardverfahren zu Beginn des 20. Jahrhunderts wurde.5
Durch die Erkenntnis, dass ein Sicherheitsabstand von 2 cm ausreichend ist, erwies
sich die sphinktererhaltende Resektion als durchführbar. So bewies Parks 1972,
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dass nach vorheriger endoanaler Mukosektomie eine koloanale Rekonstruktion, al-
so ein sphinktererhaltendes Verfahren, möglich ist.6
Durch den Einsatz der modernen Klammernahtinstrumente hat sich bei der Behand-
lung des tief sitzenden Rektumkarzinoms die sphinktererhaltende Rektumresektion
durchgesetzt, wobei die koloanale Anastomose die distalste Möglichkeit der Konti-
nenzerhaltung darstellt. Bei Karzinomen, die bereits den Beckenboden und den
Sphinkterapparat infiltriert haben, wird eine abdominelle Rektumamputation
durchgeführt.7
In den letzten Jahren hat sich vor allem der Einsatz laparoskopischer Operations-
verfahren zunehmend ausgeweitet. Durch die Weiterentwicklung der Technik und
Instrumente einschließlich der Nahtapparate können heute alle gängigen kolorekta-
len Eingriffe auch laparoskopisch durchgeführt werden. Es gelten hierbei genau die
gleichen Kriterien der onkologischen Chirurgie, also die En-bloc Resektion des tu-
mortragenden Darmabschnittes inklusive des regionalen Lymphabflussgebietes.
Der Vorteil der Laparoskopie zeigt sich vor allem in einer Verringerung der post-
operativen Schmerzen, einer Verkürzung des Krankenhausaufenthaltes, einer Ver-
besserung der Kosmetik und einer schnelleren Rückkehr zum normalen Stuhlgang.8
Sowohl bei der Laparoskopie als auch bei der offenen Operation stellt die Anasto-
moseninsuffizienz eine wesentliche postoperative Komplikation dar. Undichte Ana-
stomosenverhältnisse können, durch den Austritt von Keimen in die Bauchhöhle,
neben Fisteln und Abszessen eine Peritonitis auslösen.9
Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, darzustellen, wie sich Patienten mit Anastomo-
seninsuffizienz bezüglich ihrer klinischen Symptomatik in Abhängigkeit der Opera-
tionsmethode unterscheiden. Zwischen November 1997 und Januar 2004 entwickel-
ten von allen 828 Patienten, die mit der Diagnose kolorektales Karzinom in die
Uniklinik Regensburg eingewiesen und dort chirurgisch behandelt wurden, 58 eine
Anastomoseninsuffizienz. Von diesen Patienten wurden 46 Patienten (79,3%) offen
operiert und 12 Patienten (20,7%) laparoskopiert. Die Auswertung der
Patientendaten erfolgte nach ausgewählten Parametern, die mit einem Fragebogen
erfasst wurden. Dabei wurde untersucht, wie sich die beiden Patientengruppen hin-
sichtlich Laborparametern, Fieber und Anzahl der Tage bis zur Diagnosestellung
der Insuffizienz unterschieden. Des weitern wurde erfasst, wie die Insuffizienz ver-
schlossen wurde und welche zusätzlichen Komplikationen auftraten.
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1.1. Das kolorektale Karzinom
1.1.1. Inzidenz und Epidemiologie
Das kolorektale Karzinom ist die zweithäufigste Todesursache onkologischer Pa-
tienten in westlichen Industrieländern.10
In Deutschland erkranken jährlich circa 57000 Menschen, wobei mehr als die Hälf-
te der Betroffenen, ca. 30000 Erkrankte daran sterben.11 Mit zunehmendem Alter
steigt die Wahrscheinlichkeit, an einem Dickdarmtumor zu erkranken: in der Al-
tersgruppe zwischen 40 und 44 Jahren beträgt die Inzidenz 14, bei über 60-jährigen
130 pro 100000 Einwohner und Jahr.12
Die Geschlechterverteilung stellt sich folgendermaßen dar: Frauen sind weniger
häufig betroffen als Männer, mit einem Verhältnis von 1:1,34 beim Kolonkarzi-
nom. Beim Rektumkarzinom beträgt die Relation 1:1,73. In Deutschland ist das
Lebenszeitrisiko für ein kolorektales Karzinom mit 4,3% für Männer deutlich höher
als für Frauen mit 2,8%.13
Die Genese des kolorektalen Karzinoms wird zu einem Teil von der ökonomischen
Entwicklung und der sozialen Struktur beeinflusst. So unterscheidet sich die Inzi-
denz und Mortalität in unterschiedlichen geografischen Regionen unserer Erde. Sie
sind niedrig in Mittel- und Südamerika, in Japan und im mittleren Afrika (Mortali-
tät: 5-10/ 100000 Einwohner), hoch in Neuseeland, West- und Zentraleuropa und in
Nordamerika (Mortalität: 30-40/ 100000 Einwohner).14
Etwa 50% aller kolorektalen Karzinome finden sich im Rektum, die restlichen sind
auf die verschiedenen Dickdarmabschnitte verteilt: Zäkum (10%), Colon ascendens
(5%), Flexura coli dextra (3%), Colon transversum (6%), Flexura coli sinistra (2%),
Colon descendens (6%), Colon sigmoideum (18%).15
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1.1.2. Dysplasie-Karzinom-Sequenz
Es ist heute allgemein akzeptiert, dass kolorektale Karzinome nicht aus einer nor-
malen Schleimhaut, also nicht „de-novo“ entstehen. Das Konzept der Adenom-
Karzinom-Sequenz wurde aus mehreren Gründen in eine Dysplasie-Karzinom-
Sequenz modifiziert.16
Das Konzept der Dysplasie ist umfassender und bezieht neben den Adenomen auch
neoplastische Epithelveränderungen ein, die zum Beispiel bei einer Colitis ulcerosa
auftreten können. Es gibt einige Indizien, die darauf hinweisen, dass eine solche
Dysplasie-Karzinom-Sequenz auch bei den sehr viel selteneren Karzinomen des
Duodenums und Jejunums/Ileums eine Rolle spielt. So treten sowohl Dysplasien als
auch Karzinome im Rahmen familiärer Polyposis-Syndrome im Dünndarm häufiger
auf.17
Colon transversum 6%
Zäkum 10%
Colon ascen-
dens 5%
Flexura coli
dextra 3%
Colon sigmoideum 18%
Colon descendens
6%
Flexura coli si-
nistra 2%
Rektum 50%
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Der größte Teil der kolorektalen Karzinome tritt sporadisch auf, also ohne familiä-
ren Hintergrund. Unter dem Einfluss endogener und exogener Faktoren kann sich
aus gesunder Schleimhaut eine Dysplasie entwickeln. In 5 bis 10% der Fälle wird
eine Dysplasie in ein invasives Karzinom übergehen, sofern die Dysplasie nicht en-
doskopisch entfernt wurde.18
Ursachen: 1) exogen: Schadstoffe/Ernährung
2) endogen:
2a) sporadisch: Colitis ulcerosa
2b) erbliche Disposition: FAP, HNPCC
Unter den exogenen Faktoren werden neben Schadstoffen vor allem fleisch- und
fettreiche Ernährung aufgeführt. Insbesondere der Verzehr von rotem Fleisch er-
höht das Risiko, ebenso wie gebratenes, gegrilltes, stark gebräuntes oder konser-
viertes Fleisch. Dagegen wird dem häufigen Verzehr von Obst und Gemüse eine
protektive Wirkung zugeschrieben, dies gilt vor allem für rohes und grünes Gemü-
se.19
Als endogener Faktor für die Entstehung des kolorektalen Karzinoms sind entzünd-
liche Darmkrankheiten zu erwähnen. Dabei gilt vor allem eine ausgedehnte und
langjährige Colitis ulcerosa als Risikofaktor. Das Erkrankungsrisiko ist bei diesen
Patienten jedoch geringer als ursprünglich angenommen und kann auch durch den
Einsatz von Sulfasalicyl, durch umgehende medikamentöse Behandlung sowie
durch eine frühe chirurgische Therapie weiter gesenkt werden.20
Eine neuere Untersuchung über die Krankheitsentwicklung bei Patienten mit belas-
senen Kolonpolypen zeigte eine Karzinomentwicklung im Bereich des primär dia-
gnostizierten Polypen nach 5 Jahren in 2,5%, nach 10 Jahren in 8% und nach 20
Jahren in 24% der Fälle, wobei sich diese Werte signifikant in der altersgleichen
Normalbevölkerung unterschieden.21
Adenome stellen also in der Regel eine Zwischenstufe bei der Entwicklung dar.
Derartige Polypen werden bei 50-jährigen in mehr als 30% der Fälle gefunden, bei
70-jährigen sogar bei 50% der Probanden.22
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1.1.3. Molekulare Grundlagen
Maligne Tumoren entstehen aus normalen Zellen infolge meist mehrerer geneti-
scher Veränderungen („hits“), die ein unkontrolliertes Wachstum mit der Fähigkeit
zur Invasion und Metastasierung zur Folge haben. Die Mutationen können vererbt
sein oder exogen verursacht. Durch die Aktivierung und Inaktivierung verschiede-
ner Gene bei der Tumorentstehung und –progression ergibt sich eine quantitative
und qualitative Änderung der jeweiligen Genprodukte gegenüber den normalen
Zellen, die zu den typischen Eigenschaften der Krebszelle wie erhöhte Proliferation
und höhere Resistenz gegen Zellstress führt. Mutationen, die zur Tumorentstehung
führen, betreffen vor allem vier Gruppen von Tumorsuppressorgenen. Diese sind
p53, DCC (Deleted in colon cancer), APC (Adenomatous Polyposis coli), MCC
(Methylcrotonoyl-Coenzym A-Carboxylase) und leiten den Übergang von einer
Dysplasie in ein sporadisches kolorektales Karzinom ein.23
Das p53 Suppressorgen ist auf dem kurzen Arm von Chromosom 17 lokalisiert und
bei der Hälfte aller Karzinomarten an der Karzinomentstehung beteiligt. Das Gen-
produkt von p53 hat vielfältige Funktionen wie die Regulation des Zellzyklus,
DNA-Synthese und Reparatur. Weiterhin spielt das Protein eine entscheidende Rol-
le bei der Apoptose nach Beschädigung der DNA, wobei zwei verschiedene Funk-
tionen wahrgenommen werden können. Zum einem kann p53 durch transkriptionel-
le Aktivierung von p21 den Zellzyklus in G1 anhalten und dadurch dem Repara-
turmechanismus der Zelle Zeit geben, den Schaden zu reparieren. Ist das Ausmaß
des Schadens mit dem Überleben nicht vereinbar, wird zum anderen durch eine
transkriptionelle Aktivierung von proapoptotischen Familienmitgliedern wie z.B.
bax und bak die Apoptose eingeleitet. Der Verlust der p53-Funktion nach Mutation
hat neben einer erhöhten Wachstumsrate durch fehlenden Zellzyklusarrest auch ein
verändertes Apoptoseverhalten zur Folge. Dies ist wahrscheinlich das Schlüsseler-
eignis bei der Konversion eines dysplastischen Adenoms in ein Karzinom, wobei
dies relativ spät in der Dysplasie-Karzinom-Sequenz geschieht und somit nicht für
die Initiation, sondern für die Karzinomprogression ausschlaggebend ist.24
P53-mutierte Tumore weisen einen schlechteren klinischen Verlauf auf und spre-
chen schlechter auf apoptoseinduzierende Therapien, wie zum Beispiel Bestrah-
lung, an.25
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Das DCC-Gen ist auf dem Chromosom 18q lokalisiert; der Verlust des Allels der
18q Region ist die zweithäufigste genetische Aberration bei kolorektalen Karzino-
men. Das Produkt des DCC-Gens ist ein 190000 Dalton Protein, das Zell-Zell und
Zell-Matrix-Interaktionen beeinflusst.26
Das APC-Gen ist als Tumorsuppressorgen sowohl bei den sporadisch auftretenden
Karzinomen als auch bei der FAP nachgewiesen. Mutationen wurden bei 60% der
kolorektalen Karzinome und bei 63% der Adenome gefunden. Die Mutation des
APC-Gens ist ein frühes Ereignis in der Dysplasie-Karzinom-Sequenz und reprä-
sentiert möglicherweise die Initiation.
Ein weiteres Gen, das in die Regulation der Apoptose involviert ist, ist das Pro-
toonkogen bcl-2.27 Es kodiert ein 27 kDa schweres, membranständiges Protein,
dessen intrazelluläre Lokalisation in der äußeren Membran der Mitochondrien, des
endoplasmatischen Retikulums und des Zellkerns liegt.28
Die Rolle von bcl-2 in der Pathogenese verschiedener maligner Erkrankungen wie
Lymphomen oder Prostatakarzinomen ist etabliert.29 Über den genauen molekula-
ren Wirkungsmechanismus ist wenig bekannt. Man geht davon aus, dass bcl-2
neben der Beteiligung an der Entstehung und Hemmung von O2-Radikalen auf die
Regulation des transmembranen Gradienten Einfluss nimmt. Innerhalb der bcl-2
Familie kann man zwischen apoptose-hemmenden wie bcl-2, bcl-xL oder mcl-1,
und apoptose-induzierenden Mitgliedern, wie bcl-xS, bak oder bax, unterschei-
den30. Diesen ist eine bestimmte Domäne (BH1, BH2 und BH3) gemeinsam31, die
für eine Homo- oder Heterodimerisation notwendig sind.32 Man geht von einem
Gleichgewicht der hemmenden und der induzierenden Familienmitglieder aus. Ver-
schiebt sich dieses Gleichgewicht, kann die Apoptose gehemmt oder ausgelöst
werden.
1.1.4. Pathologie und Symptomatik
Hinsichtlich des makroskopischen Erscheinungsbildes unterscheidet man beim ko-
lorektalen Karzinom vier verschiedene Wachstumsmuster. Das ulceröse Karzinom,
das in seiner Erscheinungsform dem typischen Ulcus entspricht, mit erhöhtem
Randwall und zentral nekrotischem Bereich.
Das polypoide Karzinom, das in Form und Größe stark variiert und durch eine ge-
lappte Oberfläche gekennzeichnet ist, die an einen Blumenkohl erinnert.
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Das zirkuläre oder das anuläre stenosierende Karzinom können kurze oder auch
längere Stenosen ausbilden, was sich häufig als Dickdarmileus darstellt. Schließlich
das diffuse Karzinom, welches eher selten auftritt.
Mikroskopisch handelt es sich dabei um Adenokarzinome, die sich durch Krypten
auszeichnen. In 5–10% der Fälle findet man das muzinöse Adenokarzinom. In we-
niger als 1% treten Siegelringzellkarzinome und anaplastische Tumore auf dem Ko-
lonepithel auf.33
Festzuhalten ist, dass das kolorektale Karzinom kein eindeutiges Leitsymptom
aufweist. Es macht sich jedoch durch verschiedene wegweisende Symptome be-
merkbar. Dazu zählen vor allem Veränderungen der Stuhlgewohnheiten, Blutungen
und Obstipation.34
Prinzipiell unterscheidet man zwischen akuter und chronischer klinischer Präsenta-
tion. In chronischen Fällen beginnen die Symptome meist mild. Auch hier gelten
als wegweisendes Symptom Veränderungen der Stuhlgewohnheiten. Aber auch ab-
dominelle Schmerzen, peranale Blutungen, analer Schleimabgang und palpale ab-
dominale Resistenz zählen zu den Symptomen.35
Ein besonders kennzeichnendes Symptom stellt die rektale Blutung dar, daneben
treten oft Abgeschlagenheit, Gewichtsverlust oder eine Anämie durch den chroni-
schen Blutverlust auf. Gerade Karzinome des linken Hemikolon verursachen dabei
Hämatochezie, eine Beimengung von rotem Blut im Stuhl.36
Dabei wird zwischen okkulter und manifester Blutbeimengung unterschieden, wo-
bei gilt: je proximaler der Tumor, desto mehr wird das Blut verändert. Schleimab-
gänge finden sich dagegen häufiger bei größeren Tumoren.
In akuter, notfallmäßiger Klinik zeigt sich das kolorektale Karzinom eher selten,
kennzeichnend sind dann oft heftige Schmerzen und eine Vierquadrantenperitonitis,
bedingt durch eine Perforation, schwere peranale Blutungen oder Dickdarmileus.37
1.2. Die erblichen Formen des kolorektalen Karzinoms
Der wichtigste ätiologische Faktor des kolorektalen Karzinoms ist die genetische
Prädisposition. Bereits 1895 wurde von Warthin das gehäufte Auftreten von Darm-
krebs in einer Familie beschrieben und mit genetischen Komponenten in Zusam-
menhang gebracht.38 Heute wird angenommen, dass bis zu 8% aller kolorektalen
Karzinome einem hereditären Muster folgen.
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Es wird zwischen der familiären adenomatösen Polyposis Coli (FAP) und dem he-
reditären non polypösen kolorektalen Karzinom (HNPCC) unterschieden. Beide
Syndrome sind klinisch charakterisiert und werden von dem nicht erblichen, spora-
dischen kolorektalen Karzinom abgegrenzt. 39
1.2.1. Hereditary non polyposis colon cancer (HNPCC)
1.2.1.1. Klinische Charakteristika
Das HNPCC betrifft beide Geschlechter gleichermaßen und wird autosomal domi-
nant vererbt, führt aber nur in 80% zur Ausbildung des Phänotyps.40 Bei den meis-
ten Patienten tritt das kolorektale Karzinom im Alter von 45 Jahren auf, lediglich
bei 15% im Alter von 60 Jahren oder später.41
Nach Lynch erfolgte die Unterteilung in zwei Subtypen: Lynch I und II. Lynch I ist
charakterisiert durch eine Prädisposition für das Auftreten von Karzinomen im pro-
ximalen Kolon, einem relativ frühen Manifestationsalter, sowie einer erhöhten In-
zidenz von synchroner Karzinomentstehung. Beim Lynch II Syndrom kommt eine
Prädilektion für extrakolonale Malignome am Endometrium, Ovar, Magen und obe-
ren Harntrakt hinzu.42
Patienten mit HNPCC weisen im Vergleich zu Patienten mit vereinzelt auftretenden
Karzinomen eine erhöhte Inzidenz von Adenomen auf, die überwiegend im proxi-
malen Kolon lokalisiert sind. Außerdem sind diese Adenome überdurchschnittlich
groß und besitzen villöse und tubulovillöse Anteile. Histologisch weisen kolorekta-
le Karzinome vom HNPCC-Typ eher ein verdrängendes als ein infiltrierendes
Wachstum auf und sind häufig schlecht differenziert, bei exzessiver Schleimpro-
duktion. Die Assoziation mit einem dichten lymphzytären Infiltrat könnte das güns-
tigere klinische Outcome bei Patienten mit HNPCC erklären.43
1991 wurden von der International Collaborative Group on HNPCC die sogenann-
ten Amsterdamer Kriterien entworfen, die neben der histopathologischen Untersu-
chung für die Diagnose des HNPCC ausschlaggebend sind:
1. mindestens bei drei Verwandten (davon wenigstens ein Verwandter 1. Grades)
wurde ein kolorektales Karzinom diagnostiziert ( Patienten mit FAP ausge-
schlossen);
2. betroffen sind zumindest zwei aufeinanderfolgende Generationen;
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3. bei einem der drei Verwandten liegt das Manifestationsalter unter 50 Jahren.44
Die Amsterdam-Kriterien wurden in Bethesda von einem Expertengremium um die
Hinweise auf extrakolische Tumoren und histopathologische Tumorbefunde erwei-
tert, sodass jetzt nach den Bethesda-Kriterien sechs Risikogruppen unterschieden
werden:
1. krebskranke Individuen aus Familien, die die Amsterdam Kriterien erfüllen;
2. Individuen mit mindestens zwei syn- oder metachronen HNPCC-typischen
Karzinomen (Kolorektum, Endometrium, Ovar, Magen, Leber, Gallenwege,
Dünndarm, Nierenbecken, Ureter);
3. Personen mit kolorektalem Karzinom und einem erstgradig Verwandten mit
kolorektalem Karzinom oder HNPCC-typischem extrakolischen Karzinom
und/oder kolorektalem Adenom, wenn eines der Karzinome vor dem 45. oder
das Adenom vor dem 40. Lebensjahr diagnostiziert worden ist;
4. Unter 45 Jahre alte Personen mit kolorektalem oder Endometriumkarzinom;
5. Individuen mit rechtsseitigem kolorektalem Karzinom mit histopathologisch
undifferenziertem Erscheinungsbild (solid-kribriformes Wachstumsmuster)
oder siegelringzelliger Differenzierung;
6. Unter 40 Jahre alte Personen mit kolorektalen Adenomen;
1.2.1.2. Molekulare Grundlagen
Bei Patienten mit HNPCC kann eine Keimbahnmutation in einem der fünf folgen-
den DNA Reparaturenzymen nachgewiesen werden: MSH2, MLH1, PMS1, PMS2
und GTBP/MSH6. Produkte von Reparaturgenen sind für die Korrektur von DNS-
Defekten, wie z.B. fehlgepaarte Basen, Insertionen oder Crossing over nicht homo-
loger DNS-Stränge, die bei der DNS-Replikation oder während der Zellteilung auf-
treten können, verantwortlich.
Der Funktionsverlust der Mismatch-Reparaturgene (Mismatch-repair-Gene) ist am
Auftreten sogenannter Mikroinstabilitäten (MSI) erkennbar. Als Mikrosatelliten
werden repetitive bis zu 6 Basen lange DNS-Sequenzen bezeichnet, die am häufigs-
ten in nichtkodierenden DNS-Bereichen, aber auch in bestimmten Genen vorkom-
men. Mikroinstabilitäten äußern sich in Verkürzungen oder Verlängerungen („Län-
genpolymorphismen“) im Bereich dieser normalerweise konstant gehaltenen DNS-
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Sequenzen. Mikrosatelliteninstabilität (MSI) kann durch PCR mit beschriebenen
Primern und Gelelektrophorese nachgewiesen werden.45
Durch Mutationen in DNA Reparaturenzymen wird also die Frequenz von nicht
wieder hergestellten Mutationen in Genen erhöht, und folglich besteht eine Prädis-
position zu einer Tumorerkrankung.46 Voraussetzung für den Funktionsverlust von
mutierten Genen ist, wie bei den Tumorsuppressorgenen, aber die Mutation beider
Allele. Bei Mutation nur eines Mismatch-repair-Gens sind die Zellen noch zur Re-
paratur fähig.
Kolorektale Karzinome von HNPCC Patienten weisen eine erheblich größere An-
zahl von Mikrosatellitensequenzen auf als nicht erbliche CRC (57% vs. 3%).47 Der
Phänotyp dieser Zellen wird als replication error positiv (RER+) bezeichnet, da
diese eine hundertfach höhere Mutationsrate aufweisen als RER- Tumore. Der
RER+ Phänotyp ist bei einer Vielzahl von Karzinomen nachgewiesen, einschließ-
lich beim Magen- und Endometriumkarzinom. Beim HNPCC könnte die erhöhte
Mutationsrate die Beschleunigung der Dysplasie-Karzinom-Sequenz bewirken, wo-
raus ein frühes Manifestationsalter resultiert.
RER+ Phänotypen konnten mit einem defekten DNA Reparaturgen in Verbindung
gebracht werden: das hMSH2 konnte als erstes menschliches DNA Reparaturgen
isoliert werden.
HMSH2 ist auf dem Chromosom 2p16 lokalisiert und hat eine ähnliche Funktions-
weise wie das MSH2 von mutS in E. coli. Liu et al. konnten bei 40% der Blutsver-
wandten von HNPCC Patienten eine Keimbahnmutation des MSH2 nachweisen,
die ein verändertes Proteinprodukt zur Folge hatte.48
Weitere Gene sind nach Mutation für die Ätiologie von HNPCC noch ausschlagge-
bend: hMLH1, hPMS1, hPMS2 und GTBP.
Die erhöhte Mutationsrate führt jedoch erst im Zusammenspiel mit mindestens fünf
Alterationen in Onkogenen und Tumorsuppressorgenen zur Tumorentstehung.49
Allerdings sind in Mikrosatelliten instabilen Tumoren proapoptotische Gene wie
p53 weniger häufig mutiert als in stabilen Tumoren. Typisch für Mutationen bei
HNPCC Tumoren sind aber frame shift Mutationen, wie sie z.B. für das proapopto-
tische Gen bax beschrieben sind.50
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1.2.2. Familiäre adenomatöse Polyposis Coli (FAP)
1.2.2.1. Klinische Charakteristika
Die familiäre adenomatöse Polyposis Coli (FAP) ist eine autosomal-dominante Er-
krankung und durch das Auftreten multipler kolorektaler Adenome (>100) im ju-
gendlichen Alter gekennzeichnet. Lange Zeit bleiben die Adenome symptomlos,
und erst um das 30. Lebensjahr treten Krankheitserscheinungen wie Blutungen,
Durchfälle oder Schmerzen auf. Mit einer fast hundertprozentigen Wahrscheinlich-
keit entwickeln diese Patienten ein kolorektales Karzinom bei einem durchschnittli-
chen Manifestationsalter von 39 Jahren, falls nicht vorher eine Kolektomie durch-
geführt wurde. Patienten mit FAP stellen etwa 1% aller Patienten mit einem kolo-
rektalen Karzinom dar. Diese Zahl könnte aufgrund verbesserter Screeningmetho-
den auf 0,2% reduziert werden.51
Neben den hauptsächlich tubulären kolorektalen Adenomen finden sich noch weite-
re gastrointestinale Polypen im Magen und im Dünndarm.
1.2.2.2. Molekulare Grundlagen
Für die Ausbildung der FAP ist das APC (adenomatous polyposis coli) Gen ver-
antwortlich, das auf dem Chromosom 5q21 lokalisiert ist. Dieses Gen ist bei zellu-
lären Adhäsions- und Kommunikationsprozessen beteiligt.
Meist führen Deletionen oder Insertionen von kurzen Sequenzen zur Ausbildung
eines unreifen Stopkodons, das die Translation frühzeitig unterbricht. Das entstan-
dene Genprodukt ist größtenteils inaktiv.52 Die Assoziation zwischen einer Muta-
tion im APC Gen und der Ausbildung von FAP ist wichtig für die Entwicklung
eines akkuraten Screeningtests.
1.3. Screening
Die serienmäßige Untersuchung der Bevölkerung trotz Symptomlosigkeit bezeich-
net man als Screening. Ziel ist die Entdeckung des kolorektalen Karzinoms in
einem frühen Stadium oder sogar das Auffinden einer Prädisposition, da das kolo-
rektale Karzinom vollständig kuriert werden kann, wenn es zu einem frühen Zeit-
punkt diagnostiziert wird.
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1.3.1. Screening beim kolorektalen Karzinom
Die am häufigsten angewandten Screeningtests zur Diagnose des kolorektale Kar-
zinoms sind der Hämocculttest und regelmäßig (alle 3-5 Jahre) durchgeführte Ko-
loskopien, beginnend im Alter von 50 Jahren.
Trotz seiner geringen Sensitivität von 25-50% stellt der Hämocculttest ein effekti-
ves Mittel zur Früherkennung von kolorektalen Karzinomen dar.53
Prinzipiell sollte jegliche Form von okkulter oder manifester rektaler Blutung durch
eine Koloskopie abgeklärt werden, gleiches gilt auch für eine unklare Anämie oder
Eisenmangel. Da während der Koloskopie die Möglichkeit gegeben ist, direkt
Polypen abzutragen oder Biopsien zu entnehmen, ist dieses Verfahren der radiolo-
gischen Untersuchung eindeutig überlegen.54
Es gilt als erwiesen, dass durch Einsetzen von geeigneten Screeningmethoden eine
Prävention beziehungsweise Frühdiagnose ermöglicht wird, die zu einer Senkung
der Mortalitätsrate führt. Dabei müssen diese Maßnahmen das individuell stark
schwankende Risiko berücksichtigen.55
1.3.2. Screening beim HNPCC
Die Entdeckung von genetischen Alterationen von DNA-Reparaturenzymen bei Pa-
tienten mit HNPCC eröffnet die Möglichkeit, Screeningtests für HNPCC zu entwi-
ckeln. Ein mögliches Gen für einen molekularbiologischen Test wäre das hMSH2
Gen.56 Zuvor müsste die Prävalenz von hMSH2 Mutationen und die Penetranz
durch eine Studie ermittelt werden.57
Momentan basiert die Prognose von HNPCC klinisch immer noch auf den Amster-
damer Kriterien und den Bethesda Kriterien. Gehört ein Patient zu einer dieser Ri-
sikogruppen, sollte zunächst nach Mikrosatelliteninstabilitäten in Tumor-und Nor-
malgewebe gesucht werden. Verwendet werden fünf Marker („Primer-Panel“). Sind
zwei positiv, kann von einer Mikrosatelliteninstabilität ausgegangen werden. In der
Regel schließt sich die immunhistologische Untersuchung an, um zu klären, wel-
ches Genprodukt nicht exprimiert wird.
Da meist Defekte des MSH2- oder MLH1-Gens vorliegen, werden die Tumorzellen
mit Anti-MSH2- bzw. Anti-MLH1-Antikörpern untersucht. Ist eine fehlende Ex-
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pression eines der Gene anzunehmen, erfolgt nach entsprechender Beratung des Pa-
tienten der Nachweis oder Ausschluss der Keimbahnmutation durch gezielte Se-
quenzanalyse des betroffenen Reparaturgens im Blut oder Normalgewebe.58
1.3.3. Screening bei FAP
Für Patienten mit FAP existieren bereits zwei Screeningtests. Die Analyse von Mu-
tationen des APC Gens erlaubt die Diagnose vor der klinischen Manifestation von
FAP. Mutationsanalysen werden mit einem Proteinassay und einem allelspezifi-
schen Assay durchgeführt. Diese Kombination erlaubt die Diagnose von Keim-
bahnmutationen in 87% der Fälle.59
Genmutationen können auch durch spezielle DNA-Marker mittels PCR nachgewie-
sen werden. Bei diesem Test wird die unmittelbare Familie des Patienten mit DNA-
Markern auf ein mögliches Vererbungsrisiko untersucht. Ein solcher DNA-Marker
ist d5s346, der im Vergleich zu anderen Markern eine hohe Verbindung zum
krankheitsverursachenden Allel auf dem APC locus aufweist.60
Bei Patienten mit FAP ist die Ermittlung der Lokalisation der Mutation am APC
Gen im Hinblick auf die Aggressivität des klinischen Verlaufs und somit für die
Prognose von Bedeutung.61
1.4. Prognostische Indikatoren des kolorektalen Karzinoms
Die Festlegung des Tumorstadiums, das sogenannte Staging, stellt den ersten wich-
tigen Schritt in der Diagnostik dar, um dann nicht nur eine Prognose, sondern auch
eine Therapieplanung zu ermöglichen.
Die erste Stadieneinteilung entwickelte der Londoner Pathologe Dukes 1932. Sie
wurde von Coller und Astler 1954 modifiziert.62 Bis jetzt gilt die Einteilung nach
dem Staging System nach Dukes immer noch als geläufige Vorhersage über die
Überlebenswahrscheinlichkeit.
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1.4.1. Klassifikation nach Dukes
Dukes A: Tumor auf Darmwand beschränkt, keine Metastasen
Dukes B: Tumor überschreitet Darmwand, keine Metastasen
Dukes C1: Lymphknotenmetastasen mit Abstand von der Re-
sektionsgrenze
Dukes C2: Lymphknoten an der Resektionsgrenze
Dukes D: Fernmetastasen
Die Fünfjahresüberlebensrate beträgt nach der Einteilung nach Dukes:
Dukes A: > 90%
Dukes B: ca. 70%
Dukes C1: ca. 40%
Dukes C2: ca. 15%
Dukes D: < 10%14
Schwierig ist die Definition der histopathologischen Variablen in der Klassifikation
nach Dukes, da sie sich in den verschieden Tumorbereichen unterscheiden und der
subjektiven Interpretation unterliegen.63 Auch wird bei dieser Klassifikation nicht
die Möglichkeit einer Lymphknotenmetastasierung sowie die Zahl der befallenen
Lymphknoten berücksichtigt.
1.4.2. Klinische TNM-Klassifikation des kolorektalen Karzinoms
Aus den oben genannten Gründen wird bis heute zur pathologischen Beurteilung
des Tumors weltweit die TNM-Klassifikation und Stadieneinteilung der UICC
(Union Internationale Contre le Cancer) benutzt, die 1987 entwickelt wurde. Seit
2002 gilt die 6. Auflage der UICC-TNM-Klassifikation als Standardklassifikation,
die sowohl klinische als auch histopathologische Befunde berücksichtigt. Dabei
korreliert die Prognose der Tumorkrankheit mit der Infiltrationstiefe des Karzinoms
in die Darmwand und seiner Ausdehnung in benachbarte Strukturen(T), dem Aus-
maß des Lymphknotenbefalls (N) und dem Auftreten von Fernmetastasen(M).64
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T Primärtumor:
TX: Primärtumor kann nicht beurteilt werden
T0: kein Anhalt für Primärtumor
T1: Tumor infiltriert Submukosa
T2: Tumor infiltriert Muscularis propria
T3: Tumor infiltriert bis in die Subserosa oder in das perikolische
Gewebe
T4: Tumor mit Perforation des viszeralen Peritoneums oder direk-
ter Ausbreitung in andere Organe
N Regionäre Lymphknoten:
NX: regionäre Lymphknoten können nicht beurteilt werden
N0: keine regionären Lymphknotenmetastasen
N1: Metastasen in ein bis drei perikolischen bzw. perirektalen
Lymphknoten
N2: Metastasen in vier oder mehr perikolischen bzw. Lymphknoten
N3: Metastasen in Lymphknoten entlang einem der benannten größeren
Blutgefäße
M Fernmetastasen:
MX: Vorhandensein von Fernmetastasen kann nicht beurteilt werden
M1: Fernmetastasen65
1.4.3. Diagnostik
Eine entscheidende Rolle für prognostische Aussagen spielt vor allem die Diagnos-
tik. Bei der Diagnostik von kolorektalen Karzinomen wird zwischen bildgebenden
Verfahren und histologischen Standarduntersuchungen unterschieden, wobei nur
eine sinnvolle Kombination von bestimmten Verfahren eine Aussage zur Tumor-
entwicklung erlaubt.
Endoskopie, Sonographie, Röntgenbilder des Thorax und CT gehören zu den Stan-
dardverfahren der Bildgebung. Die Endosonographie und der Kolonkontrasteinlauf
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werden nur bei spezieller Indikation angewandt. So wird die Endosonographie
standardmäßig beim tief sitzenden Rektumkarzinom angewandt. Daneben dient die
Endoskopie dazu, den Tumor vor der Operation zu lokalisieren, seine Größe zu be-
stimmen und bioptisches Material zu gewinnen. Bei endoskopisch nicht passierba-
ren Tumoren wird ein Kolonkontrasteinlauf durchgeführt.
Die Metastasierung beim kolorektalen Karzinom erfolgt hauptsächlich in Lymph-
knoten und Leber. Dabei ist festzuhalten, dass etwa 50% der Patienten Lebermetas-
tasen entwickeln.66
Um Lebermetastasen nachzuweisen, wird vor allem die Sonographie angewandt,
was von besonderer Entscheidungskraft für das weitere therapeutische Vorgehen
sowie die Prognose ist. Die Thoraxaufnahme dient zur Abklärung von pulmonalen
Metastasen.
Die CT wird vor allem eingesetzt, um die hepatische Filialisierung oder den Befall
der Lymphknoten zu beurteilen.
Bei Verdacht auf extrahepatische und extraabdominelle Metastasierung kann eine
Radioimmunszintigraphie (RIS), eine Single-Photon-Emissions-
Computertomographie (SPECT) oder eine Positronen-Emissions-
Computertomographie (PET) veranlasst werden.67
1.4.4. Tumormarker
Weitere prognostische Faktoren, die vor allem eine Aussage über den Verlauf des
Tumorgeschehens ermöglichen, sind Tumormarker, wie die embryonalen Antigene
CA 19-9 oder CEA.
CEA, Karzinoembryonales Antigen, ist ein Membran-Glykoprotein, das in norma-
lem als auch in malignem Kolonepithel vorkommt, wobei es nur von Kolonkarzi-
nomzellen exprimiert wird. Allerdings ist der CEA-Serumlevel relativ unspezifisch
für das kolorektale Karzinom und erhöhte Werte findet man auch bei anderen Mali-
gnomen, Colitis ulcerosa, bei Patienten mit Leberleiden oder Crohn-Erkrankungen.
Der CEA-Spiegel ist aber besonders hilfreich bei der postoperativen Beobachtung
des Tumorgeschehens, insbesondere bei Patienten, bei denen eine palliative Resek-
tion durchgeführt wurde.68
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1.4.5. Genetische Alterationen
Die Korrelation zwischen Prognose und dem Level von Genprodukten von den vier
Genen p53, DCC, einem unbekannten Gen auf Chromosom 1p und K-ras sind ana-
lysiert. Hamelin et al. demonstrierten einen engen Zusammenhang zwischen der
Präsenz von p53 Mutationen und einem verkürzten Überlebenszeitraum.69
Starzynska et al. konnten das p53 Protein in 46% der kolorektalen Karzinome
nachweisen, was nicht nur mit einem ungünstigeren Outcome, sondern auch mit
dem Stadium des Karzinoms korrelierte.70
In einer anderen Studie wurde eine Überexpression von p53 bei 45% aller kolorek-
talen Karzinome identifiziert. Eine Korrelation zwischen p53 Expression und der
Überlebenszeit konnte nicht nachgewiesen werden.71
Der Verlust des Allels vom DCC Gen am Chromosom 18q wurde ebenfalls im
Hinblick auf die Prognose untersucht. Jen et al. dokumentierten, dass Patienten mit
einem kolorektalen Karzinom Grad II (nach Dukes Stage A) und keinem Verlust
des Allels am Chromosom 18q eine Fünfjahresüberlebensrate von 93% aufwiesen.
Patienten mit Verlust des Allels, aber gleichem Staging, wiesen eine Überlebensrate
von nur 54% auf.72
Das dritte Gen, das als prognostischer Faktor in Betracht gezogen wird, ist ein un-
bekanntes Gen auf dem kurzen Arm von Chromosom 1. Der Verlust des Allels die-
ses Gens ist verbunden mit einer verkürzten Lebensdauer73 und ereignet sich zu
einem späten Zeitpunkt in der Dysplasie-Karzinom-Sequenz, möglicherweise sogar
erst nach Metastasierung.74
Die prognostische Signifikanz von K-ras-Mutationen bei Patienten mit kolorekta-
lem Karzinom bleibt unbestimmt. Bell et al. konnten keinen Zusammenhang zwi-
schen K-ras-Mutationen und der Überlebenszeit allein, sondern nur in Kombination
mit einer Mutation am p53 Gen feststellen.75 Eine andere Untersuchung ergab, dass
bei 71% der Patienten mit innerhalb von fünf Jahren erneut aufgetretenem kolorek-
talem Karzinom K-ras-Mutationen festgestellt wurden, während es bei Patienten
ohne Neuerkrankung nur 25% waren.76
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1.5. Operationstechniken
1.5.1. Prinzipien der Tumorresektion
Die Therapie der Wahl stellt beim kolorektalen Karzinom nach wie vor die Operation dar.
Operatives Ziel:
1) Entfernung des Primärtumors
2) Entfernung des Lymphabflussgebiete
3) Gegebenenfalls Entfernung von Filiae
Der einzige kurative Therapieansatz ist die radikale chirurgische Entfernung des
kolorektalen Karzinoms. Dabei ist es neben der radikalen Entfernung des Primär-
tumors mitsamt den entsprechenden Lymphabflussgebieten gegebenenfalls auch
nötig, multiviszerale Resektionen von Nachbarorganen, die durch den Tumor infil-
triert wurden, durchzuführen.77
Wie bereit erwähnt, sollte der Tumor zusammen mit den regionalen Lymphabfluss-
gebieten en bloc reseziert werden, wobei ein Sicherheitsabstand von 2–5 cm ge-
währleistet werden muss.
Um das TNM-Stadium richtig zu beurteilen, sollten mindestens 12 Lymphknoten
entnommen und histologisch untersucht werden. Der Lymphabfluss richtet sich
nach dem Verlauf der arteriellen Gefäße, dadurch sollte eine möglichst zentrale
Durchtrennung der arteriellen Versorgung durchgeführt werden.78
Nach der Resektion der Tumortragenden Darmabschnitts erfolgt die Wiederherstellung der
Darmkontinuität, also die operativ angelegte Verbindung der Hohlorgane, durch die Bil-
dung der Anastomose.
Durch die Weiterentwicklung der laparoskopischen Technik ist es möglich, kolo-
rektale Karzinome sowohl durch eine offene Operation als auch laparoskopisch zu
entfernen.
Auch bei der laparoskopischen Resektion werden die Prinzipien der radikalen Ko-
lonresektion befolgt. Der Vorteil bei diesem Vorgehen liegt eindeutig in der Redu-
zierung der postoperativen Schmerzen, der Verringerung des Krankenhausaufent-
halts und der Wundinfektionsrate.
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Es ist jedoch noch nicht untersucht, inwieweit sich der postoperative Verlauf bei
Anastomoseninsuffizienz bei diesen beiden verschiedenen Operationsmethoden
unterscheidet.
1.5.2. Die offene Operation
Als Standardzugang für alle Koloneingriffe die sogenannte mediane Laparotomie.
Der erste Schritt ist die intraoperative Befunderhebung, wobei abgeklärt wird, ob
der Tumor reseziert werden kann. Von besonderer Wichtigkeit ist daneben die ge-
naue Untersuchung des Abdomens auf weitere Tumore. Die bimanuelle Palpation
beider Leberlappen sowie die genaue Examination der Lymphabflussgebiete sind
obligat. Eine zusätzlich durchgeführte Sonographie ermöglicht es, auch kleine Me-
tastasen der Leber, die nicht getastet werden konnten, zu erkennen. In jedem Fall
sollten verdächtige Läsionen durch einen Schnellschnitt abgeklärt werden.79
1.5.3. Resektionstechniken
1.5.3.1. Hemikolektomie rechts
Bei Karzinomen des Zäkums und des Colon ascendens wird die rechtsseitige He-
mikolektomie und Lymphadenektomie durchgeführt.
Zunächst werden dabei nach Festlegung der Resektionsgrenzen das terminale
Ileum, das Zäkum und der Colon ascendens von unten beziehungsweise von lateral
mobilisiert. Anschließend erfolgt die radikuläre Absetzung der A.ileocolica und der
A.colica dextra, wobei auch die gleichnamigen Venen abgesetzt werden.
Abb. links: Karzinome des Appendix
vermiformis, des Zäkums und des
Colon ascendens. Rechtsseitige He-
mikolektomie und Lymphadenekto-
mie. Reparation: Ileotransversosto-
mie
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Durch Inzision der hinteren Bindegewebsplatte der Darmwurzel wird die A. und
V.colica dextra gefunden. Dabei trifft man auch unterhalb der Flexura dextra auf
die Pars descendens und die F.duodeni inferior. Anschließend wird das Duodenum
behutsam stumpf abgelöst, wobei besonders darauf zu achten ist, dass die A. und
V.pancreaticaduodenalis anterior inferior nicht verletzt werden.
Bei der Mobilisation der rechten Kolonflexur von lateral und oben erfolgt die
Durchtrennung des Lig.hepatocolicum sowie des Lig.duodenocolicum. Das Duode-
num ist nun abgelöst und die A. und V.pancreaticaduodenalis anterior inferior in
der Tiefe sichtbar.
Nun erfolgt die Abtrennung des Lig.gastrocolicum, welches portionsweise unter-
fahren wird. Des Weiteren werden auch die A. und V.gastroduodenalis am media-
len Duodenalrand sowie A. und V.pancreaticaduodenalis superior anterior abge-
setzt. Jetzt können die Nodi lymphatici subpylorici, Nodi lymphatici pancreatico-
duodenales superior und inferior und Nodi lymphatici gastro-omentalis dextri extir-
piert werden.
Bis zur aboralen Resektionsgrenze wird nun der Radix mesocoli transversi abge-
löst, während die A. und V.colica media mit Klemmen gefasst und durchtrennt
sind.
Durch Inzision der hinteren Bindegewebsplatte der Darmwurzel werden A. und
V.mesenterica superior freigelegt und es erfolgt die Extirpation der Nodi lymphatici
mesenterici superiores. Nach der Freilegung der Aorta abdominalis und V.cava in-
ferior werden noch die Nodi lymphatici präcavales, Nodi lymphatici cavales latera-
les und Nodi lymphatici aortici laterales und praeaortici entfernt.
Die distale Resektionsgrenze am Ileum ist skelettiert. Nach Absetzen des termina-
len Ileums und des rechten Dickdarms werden die zu vereinenden Darmstümpfe
von Ileum und Colon Transversum beziehungsweise Colon descendens adaptiert.
Es erfolgt die Herstellung der Anastomose, also die Ileotransverso- beziehungswei-
se Ileodescendotomie.80
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1.5.3.2. Transversumresektion
Bei Karzinomen des Colon Transversum wird eine Transversumresektion durchge-
führt.
Auch hier werden zunächst die groben Resektionsgrenzen festgelegt und anschlie-
ßend wird des Mesocolon unmittelbar am Darmrand mit Klemmen durchstoßen,
möglichst in einem gefäßfreien Teil, und circa handbreit unterhalb der Flexuren.
Anschließend wird die Lichtung durch eingezogene und verknotete Zügel proximal
und distal blockiert. Dann schlägt man das große Netz nach oben, hebt das Querco-
lon heraus und spannt das Mesocolon an, an dessen Basis A. und V.colica media
aufgesucht und radikal abgesetzt werden.
Der Radix mesocoli Transversum wird am unteren Pankreasrand abgesetzt. An-
schließend erfolgt das Absetzen des Lig.gastrocolicum, wobei man im Bereich der
großen Kurvatur beginnt und Magen und Ligament gegenläufig angespannt werden.
Nun werden Pars descendens und die Flexura duodeni inferior abgelöst. Auch muss
die A. und V.gastro-epiploica dextra abgesetzt werden, sowie nach weiterer Ablö-
sung des Lig.gastrocolicum die A. und V.gastroduodenalis am medianen Duode-
numrand.
Es erfolgt die Extirpation der Nodi lymphatici subpylorici et retropylorici, Nodi
lymphatici pancreaticoduodenales superiores und inferiores und Nodi lymphatici
gastro-omentalis dextri.
Die Mobilisation der rechten Flexur erfolgt durch Einschneidung des
Lig.hepatocolicum und Ablösen des Lig.duodenocolicum, die der linken Flexur
durch die Durchtrennung des Lig.phrenicocolicum und des Lig.gastrocolicum.
Abb. links: Karzinom des Colon trans-
versum. Resektion des Colon transver-
sum incl. Der Flexurae coli dextra und
sinistra sowie Lymphadenektomie.
Reparation: Aszendodeszendostomie.
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Schließlich kann der Colon ascendens und descendens abgesetzt und durchtrennt
werden. Am unteren Pankreasrand erfolgt die Ablösung der Matrix mesocolitrans-
versi und die Extirpation der peripankreatischen Lymphknoten, die Nodi lymphatici
pancreatici superiores und inferiores. Weiter erfolgt die Präparation der A. und
V.colica media und der A. und V.mesenterica superiores entlang der anliegenden
Nodi lymphatici mesenterici superiores.
Zum Schluss kann nun nach Adaption von Colon ascendens und descendens die
terminoterminale Ascendodescendostomie erfolgen und die Darmkontinuität wieder
herstellen.81
1.5.3.3. Hemikolektomie links
Bei der Hemikolektomie links werden entsprechend Karzinome des Colon descen-
dens entfernt. Nach Mobilisation des Colon descendens, der Flexura coli sinistra,
der distalen Hälfte des Colon descendens, des Colon sigmoideum und des proxima-
len Rektums, wird das Darmrohr im Beriech der Resektionsgrenzen durchtrennt.
Es erfolgt die radikuläre Absetzung der A.mesenterica inferior und V.mesenterica
inferior sowie die Extirpation der Nodi lymphatici mesenterici inferiores, Nodi
lymphatici colica sinistra, Nodi lymphatici rectales superiores, Nodi lymphatici
sigmoidei.
Danach wird das Mesocolon im Resektionsbereich, also im linksseitigen Bereich
von Colon Transversum, Colon descendens und Sigmoid abgesetzt und das proxi-
male Rektum mobilisiert und die Anastomose im Sinne einer Transversorektosto-
mie angelegt.82
Abb. links: Karzinom des Colon de-
scendens. Resektion der distalen
Hälfte des Colon transversum, des
Colon descendens, des Colon sig-
moideum und Lymphadenektomie.
Reparation: Transversorektostomie.
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1.5.4. Rektumresektion
Auch beim Rektumkarzinom stellt die Therapie der Wahl die radikale operative
Entfernung des Tumors dar. Neben der Resektion des Tumors erfordert dies die
partielle oder totale Entfernung des Mesorektums und somit des gesamten Lymph-
abflussgebietes.
Lediglich in einem Frühstadium können Rektumkarzinome mit „low risk“-
Kriterien, also pT1-Karzinome mit einem Durchmesser von weniger als 3 cm durch
einfache transanale Exzision entfernt werden. Bei dieser sehr schonenden Methode
werden Tumore mit einem Sicherheitsabstand von 1 cm mitsamt umliegender
Schleimhaut im Sinne einer Vollwandexzision entfernt.83
Je nach Lokalisation, Größe und Ausdehnung des Primärtumors werden allerdings
verschiedene Op-Methoden angewandt. Bei weiter fortgeschrittenen Tumoren wird
zwischen sphinktererhaltenden Op-Methoden und solchen, bei denen der Erhalt des
Sphinkters nicht mehr möglich ist, unterschieden, wobei letztendlich neben dem
Differenzierungsgrad auch die Lage des Tumors, vor allem die Beziehung zur Li-
nea dentat, und die Sphinkterfunktion für die Möglichkeit der Sphinktererhaltung
von Bedeutung ist.
Bei Karzinomen des oberen Rektumdrittels erfolgt die anteriore Rektumresektion
mit partieller Mesorektumexzision. Dabei sollte ein Sicherheitsabstand von 2 cm
eingehalten werden. Da diese Rektumabschnitte extraperitoneal liegen, ist die Be-
grenzung durch die benachbarten Organe des kleinen Beckens und der Beckenbo-
denmuskulatur vorgegeben. Auch hier ist der operative Standardzugang die media-
ne Laperotomie. Dabei werden zuerst die linke Kolonflexur des Colon descendens
Abb. links: Rektumresektion beim
Rektumkarzinom
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und das Sigmoid mobilisiert. Es erfolgt nun die Absetzung der V.mesenterici infe-
rior am unteren Duodenalknie. Danach wird die Dissektion der präaortalen Lymph-
knoten durchgeführt und die A.mesenterici inferior durchtrennt. Nun wird die me-
sorektale Dissektion durchgeführt. Dabei wird das proximale Rektum von der prä-
sakralen Fascie auf der Höhe des Promontoriums abgelöst. Nach der Dissektion
wird die kolorektale bzw. koloanale Anastomose hergestellt.84
Bei Karzinomen im mittleren und distalen Rektumdrittel wird die anteriore oder tie-
fe anteriore Rektumresektion bis hin zur intersphinktären Resektion durchgeführt,
mit totaler Mesorektumexzision bis zu Beckenboden unter Schonung der autono-
men Beckennerven. Hier ist ein Erhalt des Sphinkters möglich. Sitzt der Tumor tie-
fer, besteht aus onkologischer Sicht die Notwendigkeit einer totalen mesorektalen
Dissektion, bei der eine Rektumextirpation mit künstlichem Darmausgang durchge-
führt wird.85
Bei tiefer liegenden Karzinomen kann es notwendig werden, eine intersphinktere
Rektumresektion, auch als abdomino-peranale Resektion bezeichnet, durchzufüh-
ren, um den Sicherheitsabstand zu gewährleisten. In solchen Fällen erfolgt die Prä-
paration über die Ebene des Beckenbodens hinaus in den intersphinkteren Raum bis
zur Linea dentata. Nötig ist zunächst die Präparation des M.puborectalis und die
Freilegung des Raumes zwischen dem M.sphinkter ani internus und M.sphinkter
ani externus. Nach der Mobilisation des Rektums bis zur Linea dentata erfolgt die
Durchtrennung wahlweise von transanal oder abdominell. Nun wird die Kontinuität
durch eine Anastomose wieder hergestellt. Eine ausreichende Mobilisation des Co-
lon descendens fungiert dabei als Rektumersatz und wird nach perianal durchgezo-
gen. Je nach Abstand zur Linea dentata unterscheidet man dabei zwei Anastomo-
sen. Als “low anal Anastomose“ wird die Anastomose auf Höhe der Linea dentata
bezeichnet, bei der „high anal Anastomose“ wird die Kontinuität am anorektalen
Übergang wieder hergestellt. Um die Rate von Insuffizienzen und postoperativer
Morbidität zu senken, empfiehlt sich nach totaler mesorektaler Exzision die Anlage
eines protektiven Stromas.86
Des Weiteren wurde festgestellt, dass bei Anlage einer geraden Anastomose erheb-
lich mehr funktionelle Störungen auftraten. Durch andere Rekonstruktionsverfah-
ren, wie Colon-J-Pouch, transverse Coloplastik und Seit zu End Anastomose ver-
ringert sich dies und es zeigte sich eine verbesserte Stuhlfrequenz. Wobei der Co-
lon-J-Pouch sich am besten bewährt hat.87
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1.5.5. Anastomosentechnik
Nachdem der tumortragende Teil des Darms mit ausreichend Sicherheitsabstand
und unter Mitnahme des Lymphabflussgebietes entfernt wurde, erfolgt die Herstel-
lung der Anastomose, die operativ hergestellte Verbindung der Hohlorgane.
Dabei werden folgende Anastomosen unterschieden: End zu End, End zu Seit, Seit
zu Seit und Seit zu End
Voraussetzung für eine störungsfreie Anastomosenheilung ist ihre absolute Span-
nungsfreiheit und gesunde Darmenden. Die Darmenden werden ausreichend mobi-
lisiert, um sie dann völlig spannungsfrei aneinander zu legen. Dabei ist auf eine
möglichst geringe Gewebetraumatisierung und möglichst gefäßschonende Präpara-
tion zu achten. Neben der Spannungsfreiheit ist eine gute Durchblutung des Darms
Voraussetzung für eine Anastomosenheilung 88. Dabei gilt, je tiefer die Anastomose
liegt, desto höher ist das Risiko, eine Insuffizienz zu entwickeln.89
Bei der Herstellung der Anastomose unterscheidet man die maschinelle Ausführung
der Naht mit dem Klammernahtapparat, dem Stapler, und der manuellen Naht. Die
maschinelle Ausführung entspricht der manuellen Naht Bei der Stapler-Naht ent-
steht eine zweireihige Allschichtnaht, die durch einen gleichmäßig adaptierten
Nahtsaum gekennzeichnet ist. Neben der Möglichkeit, einen atraumatischen Saum
zu erstellen, besteht ein weiterer Vorteil darin, dass das Klammermaterial nur ge-
ringe Nahtreaktionen erzeugt. Auch wird die Operationsdauer verkürzt. Allerdings
konnte bezüglich des Auftretens einer Anastomoseninsuffizienz kein signifikanter
Unterschied festgestellt werden, ob nun die Anastomose manuell oder maschinell
erstellt wurde.90
Unterschieden wird zwischen zirkulären Staplern, so dem CDEEA, dem DEEA und
dem linearen GIA-Stapler. Die mit dem zirkulären Stapler hergestellten Anastomo-
sen sind invertierend, d. h. dass die Klammern in doppelter Reihe versetzt angeord-
net sind. Die Dimension der Klammern ist dabei immer gleich, lediglich die Anzahl
variiert. Endoluminale Anastomosen, die mit linearen GIA-Staplern hergestellt
wurden, sind invertierend, die übrigen evertierend.
Je nach Gewebedicke bilden sich nach Verschluss verschiedene Verformungsfigu-
ren der Klammer, diese gewährleisten nicht nur eine wasserdichte Allschichtnaht,
sondern es wird auch die kapillare Durchblutung des Nahtsaums sichergestellt.91
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1.5.6. Laparoskopische Resektion beim Kolonkarzinom
Auch die laparoskopische Resektion folgt den Prinzipien der radikalen Kolonre-
sektion nach onkologischen Kriterien. Die Schwierigkeit bei Darmresektionen, die
laparoskopisch durchgeführt werden, besteht in der Wiederherstellung der Darm-
kontinuität, also in der Erstellung der Anastomose, sowie in der Bergung des Re-
sektats.
Im Gegensatz dazu kann die Tumorisolation durch Abbinden des Lumens, die
Unterbindung des venösen Abflusses und die Resektion der Lymphabflussgebiete
unter der stammnahen Ligatur der versorgenden Arterien problemlos laparo-
skopisch erfüllt werden.92
So konnten Franklin und Mitarbeiter in einer fünfjahres-prospektiven Vergleichs-
studie nachweisen, dass kein signifikanter Unterschied bei der Anzahl der resizier-
ten Lymphknoten bei laparoskopischem und offenem Vorgehen besteht. Auch die
proximalen und distalen Grenzen waren ohne signifikanten Unterschied.93 Sollten
allerdings Verwachsungen ein laparoskopisches Vorgehen behindern, sollte die of-
fene Technik angewandt werden.94 Zunächst wird das Pneumoperitoneum durch
Punktion angelegt. Anschließend erfolgt nach der Identifikation der Läsion die Mo-
bilisation des betroffenen Darmabschnittes, wobei wie bei der offenen Chirurgie
das Prinzip von „Zug und Gegenzug“ angewandt wird. Durch „Zug“ wird der ge-
fasste Kolonteil von der Bauchwand weg gehalten, wodurch wiederum die Ver-
wachsungen an der lateralen Bauchwand einen Gegenzug entstehen lassen, durch
den die avaskuläre Präparationsschicht erkennbar wird.
Wird eine Hemikolektomie rechts durchgeführt, erfolgt die Resektion vor der
Bauchdecke im Gegensatz zur Hemikolektomie links, bei der der Darm intraabdo-
minell abgesetzt wird. Bei der Hemikolektomie rechts wird der Optiktrokar links
des Nabels pararektal eingeführt, wobei sich beidseits des Laparoskops paramedian
im Unter- beziehungsweise Oberbauch die beiden 10mm-Arbeitstrokare befinden.
Diese sind für den Operateur gedacht zur Einführung von Schere und Fasszange.
Für die Assistenz werden zwei Trokare subkostal und inguinal auf Höhe der Me-
dioklavikularlinie rechts eingeführt.95 Die seitlichen Zugänge sollten außerhalb der
linken Rektummuskulatur platziert werden, um die epigastrischen Gefäße nicht zu
verletzen und das Anlegen der Ligatur zu erleichtern. Die exakte Position der Tro-
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kare wird allerdings vom Körper des Patienten sowie durch die intraoperativen Be-
dingungen bestimmt.96
Bei der Hemikolektomie links sowie bei der Sigmaresektion erfolgt eine analoge
Anordnung der Instrumente rechtsseitig.
Auch bei der Resektion am Rektum werden fünf Trokare verwendet. Hier wird das
Optiktrokar oberhalb des Nabels eingeführt. Pararektal werden im linken und rech-
ten Mittelbauch jeweils ein 10mm-Trokar platziert, sowie im Unterbauch lateral.
Dabei dienen die Trokarhülsen auf der rechten Seite dem Operateur, die auf der lin-
ken der Assistenz.97
Retrospektive Studien konnten zeigen, dass bei laparoskopisch operierten Patienten
die postoperativen Komplikationen wie Wundinfektion und Ileus weniger häufig
auftraten. So verzeichneten Franklin und Mitarbeiter eine Rate von 6,3% Wundin-
fektionen nach offener Operation, im Gegensatz zu nur 0,5% bei laparoskopisch
durchgeführten Operationen.
Auch konnten Lacy und Mitarbeiter nachweisen, dass der postoperative Kranken-
hausaufenthalt bei laparoskopierten Patienten mit 5,2 Tagen wesentlich kürzer war
als bei offen operierten Patienten. Bei letzteren betrug die Dauer 7,9 Tage.98
1.6. Postoperativer Verlauf
1.6.1. Regelfall oder komplizierter Verlauf / Anastomoseninsuffizienz
Ab dem zweiten postoperativen Tag sollten auskultierbare Darmgeräusche festzu-
stellen sein, ebenso wie Wind- und Stuhlabgang ab dem vierten und fünften post-
operativen Tag, um auf einen komplikationslosen Verlauf zu schließen. Die perora-
le Ernährung sollte zunächst mit Tee und Zwieback beginnen, sobald die Darmtä-
tigkeit wieder richtig in Gang gekommen ist, kann mit leicht verdaulicher Kost be-
gonnen werden. Dabei ist zu erwähnen, dass Bettlägerigkeit sowie die Verabrei-
chung von Opiaten die Darmtätigkeiten verzögern.99
Nach der Kolonresektion unterscheidet man zwischen chirurgischen und nicht-
chirurgischen Komplikationen. Zu den chirurgischen Komplikationen zählen Nach-
blutungen, Wundinfektionen, Bauchwanddehiszenzen, Anastomoseninsuffizienz,
Fistelbildung und Abszessbildung.
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Nicht-chirurgische Komplikationen betreffen vor allem das kardiopulmonale Sys-
tem.
Zu den schwierigsten Komplikationen nach kolonchirurgischen Eingriffen zählt
wohl die Anastomoseninsuffizienz, denn undichte Anastomosenverhältnisse führen
zunächst zu Fisteln und Abszessen und können eine Peritonitis auslösen. Eine Peri-
tonitis führt in 30-70% zu einem letalen Verlauf. Die Anastomoseninsuffizienz ver-
ursacht bei betroffenen Patienten eine hohe Morbidität und Letalität. In der Litera-
tur finden sich Anastomoseninsuffizienzraten zwischen 1 - 30%.100 Bei den zahlrei-
chen Risikofaktoren, die zur Entstehung der Anastomoseninsuffizienz beitragen,
wird zwischen patientenspezifischen und patientenunabhängigen, intraoperativen
chirurgisch-technischen Faktoren unterschieden.
Patientenabhängige Faktoren: Männer, Alkohol und Nikotinabusus, Übergewicht
(hoher Body-Mass-Index BMI), Vorerkrankungen
wie Diabetes mellitus und kardiopulmonale Erkran-
kungen, Divertikulitis, ASA-Status (American So-
ciety of Anesthesiologists)
Intraoperative Faktoren : Operationsdauer von mehr als 2 Stunden, hoher in-
traoperativer Blutverlust mit Gabe von Bluttransfu-
sionen, unzureichende Durchblutung der Darmen-
den, verursacht durch zu feste Knoten oder zu engen
Stichabstand bei der Naht sowie Spannung der An-
astomose101
Prinzipiell gilt, dass das Risiko einer Anastomoseninsuffizienz umso höher ist, je
aboraler bzw. je tiefer und je näher zum Anus eine Anastomose zum Liegen
kommt.
Eine Anastomoseninsuffizienz mit ausgeprägter Peritonitis fordert neben einer anti-
biotischen Therapie ein rasches Vorgehen, sodass in einer Reoperation durch Über-
nähung, Anlage einer neuen Anastomose oder Anlage eines Kolostomas das Leck
schnell saniert werden kann.102 Die Anastomoseninsuffizienz, die oft durch eine
Nekrose der anastomisierenden Darmteile entsteht, wird laut Literatur meist am 3.-
5. postoperativen Tag klinisch manifestiert. Beginnende Nahtinsuffizienzen werden
gelegentlich durch Nachbarorgane abgedeckt, wobei die Entzündung oft begrenzt
bleibt und sich ein kleiner Abszess bildet. Gelegentlich kann sich daraus eine Kot-
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fistel bilden. Die Lokalbehandlung bei der Anastomoseninsuffizienz erfolgt durch
Abszessentleerung und anschließende Reinigung der Bauchdecke, die Nekrosebe-
seitigung, sowie durch Spülung. 103
Man unterscheidet bei der Anastomoseninsuffizienz zwei Krankheitsbilder, die frü-
he und die später auftretende stumme. Erstere führt in den ersten Tagen zu einer eit-
rigen Peritonitis mit funktionellem Ileus und Sepsis. Typisches Kennzeichen ist die
Entleerung von trübem, übel riechendem Sekret über die Drainage. Daneben kön-
nen Übelkeit, Erbrechen, Fieber, Schmerzen und Tachypnoe auftreten. Die stumme
Anastomoseninsuffizienz ist häufig nur durch eine „Stuhlfistel“ gekennzeichnet,
kann konservativ therapiert werden und heilt in der Regel durch parenteale Ernäh-
rung ab.
Bei alleinigem Verdacht auf eine Peritonitis ist oftmals schon eine Reoperation in-
diziert. Dabei sollte die Peritonealhöhle ausgiebig gespült werden. Sind die Wund-
ränder noch vital, kann man den Defekt mit einreihigen Allschichtknopfnähten
schließen. Bei ausgeprägter Peritonitis und nicht mehr nahtfähigen Wundrändern
muss nachresiziert werden und eine neue Anastomose angelegt werden. Auch diese
muss spannungsfrei zum Liegen kommen.104
Ist die Peritonitis so weit fortgeschritten, dass ein septisches Krankheitsbild ent-
steht, legt man nach linksseitiger Resektion eine Kolostomie und nach rechtsseiti-
ger Resektion ein Ileostoma an. 105
1.6.2. Adjuvante Behandlung
Die adjuvante Therapie zählt zu den Standardbehandlungen von Patienten, die nach
Resektion eines Kolonkarzinoms ein hohes Rezidivrisiko besitzen. Bei 20% der
Tumore ist trotz lokal fortgeschrittener Erkrankung eine potenzielle kurative Resek-
tion möglich. Allerdings tritt bei 50% dieser Patienten ein Rezidiv auf, selbst wenn
zuvor immer eine R0-Resektion durchgeführt wurde.
1990 wurde das erste Mal in einer großen prospektiven Studie der Intergroup (Mo-
ertel) nachgewiesen, dass durch adjuvante Chemotherapie mit 5-Fluorouracil (FU)
und Levamisol die Rezidivrate (40%) und Mortalität (33%) bei Patienten mit
UICC-Stadium III gesenkt werden kann. Weitere Studien ergaben, dass eine 12-
monatige Therapie nach dem Moertel-Schema die gleiche Wirksamkeit zeigt wie
die 6-monatige Therapie nach dem Mayo-Protokoll, bei der 5-FU mit niedrig do-
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sierter Folinsäure (FS) verabreicht wird. Auch konnte gezeigt werden, dass ein
Vorgehen nach dem Mayo-Protokoll, bei dem FS in niedriger Dosierung verab-
reicht wird, vergleichbare Ergebnisse liefert wie das Vorgehen nach dem Roswell-
Protokoll mit einer hohen FS-Dosierung. Im Gegensatz dazu führte eine zusätzliche
Gabe von Levamisol zum Mayo-Protokoll nicht zu besseren Ergebnissen.
Aus diesem Grund werden von der Deutschen Krebsgesellschaft (DKG) das Mayo-
und Roswell-Protokoll mit unterschiedlichem Toxizitätsprofil als Standardverfah-
ren in der adjuvanten Therapie empfohlen.106
Für welches Protokoll man sich entscheidet, hängt von den unterschiedlichen Toxi-
zitätsprofilen ab. So sind die Nebenwirkungen des Mayo-Protokolls Stomatitis und
Neutropenie, während beim Vorgehen nach dem Roswell-Protokoll vermehrt Diar-
rhöe auftritt.107 Dabei konnte auch festgestellt werden, dass bei älteren Patienten
über 70 der gleiche positive Effekt durch adjuvante Therapie wie bei jüngeren Pa-
tienten erzielt werden kann, ohne dass ein signifikanter Unterschied hinsichtlich der
toxischen Effekte bestand.108
Des Weiteren lässt sich sagen, dass eine adjuvante Chemotherapie bei T3/T4-
Stadium kein Standardvorgehen ist, da bei dieser Patientengruppe kein eindeutiger
Erfolg der Therapie nachgewiesen werden konnte. Eine Studie ergab zudem, dass
durch den Einsatz von Edrecolomab, ein 17-1A-Antikörper, in einer passiven Im-
muntherapie keine vergleichbare Wirkung zur Standardtherapie FU/FS erzielt wer-
den konnte, weshalb Edrecolomab in Deutschland nicht mehr vertrieben wird.109
Auch konnte gezeigt werden, dass der Effekt der adjuvanten Therapie bei Patienten
mit metastasierendem Kolonkarzinom durch die Gabe von Oxaliplatin, einem Plati-
numderivat der dritten Generation, gesteigert werden kann.110
Im Gegensatz zum Kolonkarzinom findet man in 15-50% der Fälle beim Rektum-
karzinom mit T3-T4, N+ und R0 ein Lokalrezidiv, was zeigt, dass die Rezidivrate
deutlich erhöht ist. Hier konnte gezeigt werden, dass durch eine Kombination aus
Radiochemotherapie mit einem 5-FU-haltigen Protokoll nicht nur die Rezidivrate
gesenkt, sondern auch die Überlebensrate erhöht wird. Aus diesem Grund wurde
von der DKG als Standardverfahren eine Kombination aus 5-FU und Radiatio mit
kontinuierlicher 5-FU-Infusion für die Dauer der Bestrahlung empfohlen.
Als Kontraindikationen für eine adjuvante Chemotherapie beim kolorektalen Kar-
zinom gelten laut DKG folgende Richtlinien:
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- Allgemeinzustand schlechter als WHO 2
- unkontrollierte Infektion
- Leberzirrhose Child B+C
- schwere KHK, Herzinsuffizienz (NYHA III + IV)
- präterminale und terminale Niereninsuffizienz
- eingeschränkte Knochenmarkfunktion
- Unvermögen, an regelmäßigen Kontrolluntersuchungen teilzunehmen111
1.6.3. Nachsorge
Ziel der Nachsorge ist es, durch regelmäßige Kontrolluntersuchungen möglichst
frühzeitig ein Tumorrezidiv oder einen metachronen Tumor zu entdecken. Daneben
spielt die frühe Erfassung von Operationsfolgen und die Beurteilung des Therapie-
erfolges eine weitere Rolle. Die Nachsorgeuntersuchungen werden dabei auf die
individuelle Situation der Patienten abgestimmt. Nur die konsequente Nachsorge
bietet die Möglichkeit, Lokalrezidive und Fernmetastasen in einem symptomfreien
Stadium zu erfassen
Bei Patienten mit frühem Tumorstadium (UICC I) ist nach einer RO-Resektion die
Rezidivrate recht gering und die Prognose günstig. Bei diesen Patienten ist wohl
kein prognostischer Gewinn durch regelmäßige Nachsorgeuntersuchungen zu er-
warten. Die im Abstand von 2 und 5 Jahren nach der Resektion durchgeführte Ko-
loskopie dient der Erkennung von Zweittumoren.
Im Gegensatz dazu empfiehlt sich allerdings bei Patienten im Stadium I und II nach
R-O-Resektion ein engmaschigeres Nachsorgeprogramm, welches folgende Unter-
suchungen umfasst: Anamnese, die körperliche Untersuchung, Laboruntersuchung,
Toraxübersicht in 2 Ebenen und Sonographie des Abdomens. Die Deutsche Krebs-
gesellschaft 2004 empfiehlt dabei eine Anlehnung an folgende Tabellen:
Tab. 1: Nachsorgeempfehlungen bei Patienten mit Kolonkarzinom
UICC-Stadium I:
Untersuchung Monate
6 12 18 24 36 48 60
Anamnese, körperliche Untersuchung + + +
Koloskopie* +* + +
*3 Monate postoperativ, wenn präoperativ Abklärung des gesamten Kolons nicht möglich; nach dem 5. Jahr alle
2-3 Jahre Koloskopie
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Tab. 2: Nachsorgeempfehlungen bei Patienten mit Kolonkarzinom
UICC-Stadium II-III:
Untersuchung Monate
6 12 18 24 36 48 60
Anamnese, körperliche Untersuchung,
CEA + + + + + + +
Abdomen-Sonographie + + + + + + +
Röntgen Thorax + + + +
Koloskopie* + + +
CT-Abdomen: symptomorientiert (CEA-Anstieg etc.) Spiral-CT-Abdomen: befundorientiert (z.B. unklarer
Sonographiebef, CEA-Anstieg)
*HNPCC: ohne subtotale Kolektomie: alle 2 Jahre Koloskopie, wenn kein Adenomnachweis in der Voruntersu-
chung;
Rektoskopie: nach subtotaler Kolektomie alle 2 Jahre
Beim Rektumkarzinom gilt ein ähnliches Vorgehen beim Nachsorgeprogramm. Es
gilt hier zu beachten, dass nach endoskopischer Polypektomie eines frühen Karzi-
noms oder nach lokaler Tumorexzision rektoskopische Untersuchungen kombiniert
mit Endosonographie in 6-monatigem Abstand erfolgen sollen. Die Empfehlung
der deutschen Krebsgesellschaft reflektiert folgende Tabelle:112
Tab. 3: Nachsorgeempfehlungen bei Patienten mit Rektumkarzinom
UICC-Stadium I:
Untersuchung Monate
6 12 18 24 36 48 60
Anamnese, körperliche Untersuchung + +
Koloskopie* * + +
*3 Monate postoperativ, wenn präoperativ Abklärung des gesamten Kolons nicht möglich; nach dem 5. Jahr alle 2-
3 Jahre Koloskopie
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2. Fragestellung
Die laparoskopische Operationstechnik bei Dickdarmeingriffen geht einher mit
niedriger Krankenhausverweildauer und weniger Schmerzen. Darüber hinaus
scheinen im Falle einer Anastomoseninsuffizienz die Patienten seltener Fieber und
Zeichen einer Peritonitis zu entwickelt.
Ziel war es daher, Patienten, die nach einem Dickdarmeingriff eine Anastomo-
seninsuffizienz entwickelten, in Abhängigkeit von der Operationsmethode (offene
Operation vs. Laparoskopie) zu evaluieren. Zielparameter waren neben Laborpara-
metern Fieber, Anzahl der Tage, nach denen die Insuffizienz festgestellt wurde, die
Art der Versorgung und weitere Komplikationen. Die Auswertung erfolgte retro-
spektiv anhand einer prospektiv geführten Datenbank.
3. Material und Methode
3.1. Patientenkollektiv
Das untersuchte Patientenkollektiv setzt sich aus 58 Patienten zusammen. Im Zeit-
raum zwischen November 1997 und Januar 2004 entwickelten von allen 828 Pa-
tienten, die mit der Diagnose kolorektales Karzinom in die Universitätsklinik Re-
gensburg eingewiesen und dort chirurgisch behandelt wurden, 58 im postoperativen
Verlauf eine Anastomoseninsuffizienz. Das entspricht einer Anastomoseninsuffi-
zienzrate von 7,0%.
3.2. Fragebogen
Die Patientenakten wurden nach einem im Anhang der vorliegenden Arbeit zu fin-
denden Fragebogen ausgewertet.
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4. Ergebnisse
4.1. Statistische Erfassung des Patientenkollektivs
4.1.1. Geschlechtsverteilung
Abb. 1
Die Geschlechtsverteilung in unserem Patientenkollektiv beträgt 47 Männer
(81,1%) und 11 Frauen (18,9%). Unter den Laparoskopierten waren 11 männliche
Patienten (91,7%) und eine Frau (8,3%). Dem gegenüber hatten wir im offen ope-
rierten Teil des Patientenkollektivs eine Geschlechtsverteilung von 36 Männern
(78,3%) und 10 Frauen (21,7%). Statistisch besteht zwischen den beiden Gruppen
kein signifikanter Unterschied. ( p=0,29)
Gesamt laparoskopisch offen
Patienten in % Patienten in % Patienten in %
Männer 47 81,1 11 91,7 36 78,3
Frauen 11 18,9 1 8,3 10 21,7
4.1.2. Altersverteilung
Abb. 2
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Zum Zeitpunkt der Operation hatte das Patientenkollektiv folgende Altersvertei-
lung: lediglich 1 Patient (1,7%) war zwischen 31 und 40 Jahre alt. 6 Patienten
(10,4%) waren zwischen 41 und 50 Jahre alt. Sowohl in der Altersgruppe von 51
bis 60, als auch in der zwischen 71 und 80 Jahre waren jeweils 13 Patienten
(22,4%). Den größten Anteil stellten die 61 bis 70-jährigen mit 25 Patienten
(43,1%). Der einzige Patient zwischen 31 und 40 Jahren wurde laparoskopiert
(8,3%). In der zweiten Altersgruppe zwischen 41 und 50 Jahren wurden 5 Patienten
(10,9%) offen operiert, im Gegensatz zu einem Laparoskopierten (8,3%). Bei den
51 bis 60-Jährigen wurden 11 Patienten (24%) offen operiert und 2 Patienten
(16,7%) laparoskopiert. 18 Patienten (39,1%) im Alter zwischen 61 und 70 Jahren
wurden mittels offenem Verfahren und 7 Patienten (58,4%) via Laparoskop ope-
riert. Ebenfalls nur ein Patient (8,3%) aus der Altersgruppe von 71 bis 80 wurde la-
paroskopiert, im Gegensatz zu den 12 offen Operierten (26%). Statistisch besteht
kein signifikanter Unterschied. (p=0,18)
in Jahren
Gesamt 31-40 Gesamt 41-50 Gesamt 51-60
Patienten in % Patienten in % Patienten in %
Altersverteilung 1 1,7 6 10,4 13 22,4
laparoskopisch 1 8,3 1 8,3 2 16,7
offen 5 10,9 11 24
in Jahren
Gesamt 61-70 Gesamt 71-80
Patienten in % Patienten in %
Altersverteilung 25 43,1 13 22,4
laparoskopisch 7 58,4 1 8,3
offen 18 39,1 12 26
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4.1.3. Operationsmethode
Abb. 3
Von 58 Patienten wurden 46 Patienten (79,3%) offen und 12 Patienten (20,7%) via
Laparoskop operiert.
4.1.4. pT-Klassifikation
Abb. 4
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Mit 27 Patienten (46,6%) war der Anteil der als pT3 klassifizierten Tumore am
größten. Mit 11 Patienten (19%) folgten die pT2-Tumore, mit 10 Patienten (17,2%)
pT4 und mit 7 Patienten (12%) pT1. 3 Patienten (5,2%) waren unbestimmt. Unter
letzteren war ein Patient mit der Kategorie pTX, bei zweien war durch vorausge-
gangene Radiochemo ein histologischer Tumornachweis nicht mehr möglich. Sta-
tistisch besteht zwischen der Gruppe der offen Operierten und der Laparoskopierten
ein signifikanter Unterschied, wobei die beiden Patienten ohne histologischen Tu-
mornachweis nicht in der Statistik berücksichtigt wurden. ( p=0,01)
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4.1.5. pN-Klassifikation
Abb. 5
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Bei 33 Patienten (56,9%) ergab sich histologisch keine Metastasierung in regionäre
Lymphknoten. Bei 10 Patienten (17,2%) waren bis zu drei tumornahe Lymphkno-
ten infiltriert, bei 13 Patienten (22,4%) mehr als drei. Bei 2 Patienten (3,5%) konnte
die pN-Klassifikation nicht bestimmt werden. Bei beiden unbestimmten entfällt die
TNM-Klassifikation, da histologisch kein Tumor nachgewiesen werden konnte.
Statistisch besteht zwischen den beiden Gruppen kein signifikanter Unterschied,
wobei die „unbestimmten“ nicht in der Statistik berücksichtigt wurden. (Chi-
Quadrat-Test, p=0,23)
Gesamt laparoskopisch offen
Patienten in % Patienten in % Patienten in %
pT1 7 12,1 4 33,4 3 6,5
pT2 11 19 3 25 8 17,4
pT3 27 46,6 2 16,7 25 54,3
pT4 10 17,2 1 8,3 9 19,6
pTX 1 1,7 1 8,3
unbestimmt 2 3,4 1 8,3 1 2,2
Gesamt laparoskopisch offen
Patienten in % Patienten in % Patienten in %
pN0 33 57 9 75,1 24 52,2
pN1 10 17,2 1 8,3 9 19,6
pN2 13 22,4 1 8,3 12 26
unbestimmt 2 3,4 1 8,3 1 2,2
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4.1.6. Grading
Abb. 6
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Die histopathologische Untersuchung ergab, dass bei 40 Patienten (69%) der Tu-
mor mittelgradig differenziert war, bei 14 Patienten (24,2%) war der Tumor
schlecht und bei einem Patienten (1,7%) gut differenziert. Unbestimmt waren 3 Pa-
tienten (5,1%). Statistisch besteht zwischen den beiden Gruppen kein signifikanter
Unterschied, wobei die „unbestimmten“ nicht in der Statistik berücksichtigt wur-
den. (p=0,68)
4.1.7. Metastasen
Bei 12 Patienten (20,6%) wurden Lebermetastasen diagnostiziert, diese wurden alle
offen operiert (26,1%). Bei 4 Patienten (6,9%) wurden Lungenmetastasen diagnos-
tiziert. Auch diese wurden alle offen operiert (8,7%).
Gesamt laparoskopisch offen
Patienten in % Patienten in % Patienten in %
G1 1 1,7 1 8,3 0
G2 40 69 7 58,3 33 71,7
G3 14 24,2 2 16,7 12 26,1
unbestimmt 3 5,1 2 16,7 1 2,2
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4.1.8. Topographie
Abb. 7
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60,2% (35 Patienten) der Tumore waren im Rektum lokalisiert, 5,2% (3 Patienten)
der Tumore waren im linken Kolon, 3,5% (2 Patienten) im rechten Kolon, 5,2% (3
Patienten) im Transversum, im Zäkum sowie 3,5% (2 Patienten) in denen mehrere
Kolonabschnitte befallen waren. 17,2% (10 Patienten) der Tumore waren im Sigma
lokalisiert. In der Gruppe der Laparoskopierten waren 75% (9 Patienten) der Karzi-
nome im Rektum und 25% (3 Patienten) der Tumore im Sigma lokalisiert. In der
Gruppe der offen Operierten ergibt sich folgende Verteilung. Im Rektum waren
56,5% (26 Patienten), im linken Kolon 6,5% (3 Patienten), im rechten 4,4% (2 Pa-
tienten), im Transversum 6,5% (3 Patienten), im Zäkum ebenso, im Sigma 15,2%
(7 Patienten) und in 4,4% (2 Patienten) mehrere Kolonabschnitte betroffen. Statis-
tisch besteht zwischen den beiden Gruppen kein signifikanter Unterschied. (p=0,53)
Gesamt laparoskopisch offen
Patienten in % Patienten in % Patienten in %
Rektum 35 60,2 9 75 26 56,5
linker Kolon 3 5,2 3 6,5
rechter Kolon 2 3,5 2 4,4
Transversum 3 5,2 3 6,5
Sigma 10 17,2 3 25 7 15,2
Zäkum 3 5,2 3 6,5
mehrere Kolonab-
schnitte 2 3,5 2 4,4
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4.1.9. Operationstechnik
Abb. 8
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Je nach Lokalisation des Tumors wurden unterschiedliche Operationsmethoden an-
gewandt. Statistisch besteht zwischen den beiden Gruppen kein signifikanter Unter-
schied. (p=0,80)
Gesamt offen laparoskopisch
Patienten % Patienten % Patienten %
Segmentresektion 1 1,7 1 2,2
Ileocoecalresektion 2 3,5 2 4,3
Rektumresektion 38 65,5 28 60,9 10 83,4
Rektumextirpation 1 1,7 1 2,2
Sigmaresektion 6 10,3 5 10,9 1 8,3
Hemikolektomie
links 4 6,9 3 6,5 1 8,3
Transversumresektion 1 1,7 1 2,2
Hemikolektomie
rechts 2 3,5 2 4,3
Subtotale Kolektomie 3 5,2 3 6,5
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4.1.10. Begleitende Pathologie
55 Patienten (94,8%) des Kollektivs zeigten keine begleitende Pathologie. Im
Gegensatz dazu hatten 3 Patienten (5,2%) folgende Erkrankungen: ein Patient Coli-
tis ulcerosa, ein Patient Morbus Crohn und ein Patient litt an der Divertikelkrank-
heit. Diese 3 Patienten (6,5%) wurden offen operiert.
4.1.11. Klinische Manifestation
Abb. 9
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36 Patienten (62,1%) suchten die Klinik erst aufgrund von Symptomen auf. Statis-
tisch besteht zwischen den beiden Gruppen kein signifikanter Unterschied, wobei
die „unbestimmten“ nicht in der Statistik berücksichtigt wurden. ( p=0,33)
Gesamt offen laparoskopisch
Patienten % Patienten % Patienten %
Zufallsbefund 10 17,2 7 15,2 3 25
Vorsorgeuntersuchung 6 10,3 3 6,5 3 25
Überwachungsprogramm 3 5,2 3 6,5 1 8,3
Nachsorgeuntersuchung 2 3,5 2 4,3
symptomatisch elektiv 33 56,9 28 61 4 33,4
symptomatisch mit Obstruktion 3 5,2 2 4,3 1 8,3
unbestimmt 1 1,7 1 2,2
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4.1.12. Präoperative Behandlung
Abb. 10
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Bei 47 Patienten (81,1%) war keine präoperative Behandlung indiziert. Zu dieser
Gruppe gehörten 9 Patienten (75%) der Laparoskopierten und 38 Patienten (82,5%)
der offen Operierten. Im Gegensatz dazu wurde bei einem Patienten (1,7%) eine
Chemotherapie durchgeführt. Dieser Patient wurde offen operiert (2,2%). 10 Pa-
tienten (17,2%) wurden durch Radiochemotherapie vorbehandelt. In der Gruppe der
offen Operierten wurden 7 Patienten (15,2 %) und in der der Laparoskopierten 3
Patienten (25%) durch Radiochemotherapie vorbehandelt. Statistisch besteht zwi-
schen den beiden Gruppen kein signifikanter Unterschied. (p=0,65)
Gesamt Laparoskopisch offen
Patienten in % Patienten in % Patienten in %
keine Behandlung 47 81,1 9 75 38 82,6
Chemotherapie 1 1,7 0 0 1 2,2
Radiochemotherapie 10 17,2 3 25 7 15,2
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4.1.13. Tumoranamnese
Alle 58 Patienten hatten ein kolorektales Karzinom (100%). 1 Patient (1,7%) hatte
zusätzlich einen anderen malignen Tumor, dabei handelte es sich um ein Prostata-
karzinom. Dieser Patient wurde offen operiert (2,2%). 23 Patienten (39,7%) hatten
zusätzlich Adenome, darunter waren zwei Patienten, die laparoskopiert wurden
(16,6%). Eine Patientin (1,7%) hatte ein synchrones Kolonkarzinom, diese wurde
offen operiert (2,2%).
4.1.14. Histologische Klassifikation
Bei 56 Patienten (96,6%) war ein Adenokarzinom zu finden. Lediglich ein Patient
(1,7%) zeigte ein muzinöses Adenokarzinom, ebenso wurde bei einem Patienten
(1,7%) ein undifferenziertes Karzinom diagnostiziert. Beide Patienten gehörten zu
der Gruppe der offen Operierten (jeweils 2,2%).
4.1.15. Wachstumsmuster
Lediglich bei 50% der Patienten wurde die Wuchsform im histologischen Bericht
angegeben. Dies ist bei den folgenden Prozentzahlen zu berücksichtigen. Für die
andere Hälfte der Patienten ergibt sich folgende Aufteilung:
Bei 6 Patienten zeigte der Tumor (10,3%) ein exophytisches Wachstum, wobei je-
weils die Hälfte laparoskopiert (25%), die andere Hälfte offen operiert (6,5%) wur-
den. Im Gegensatz dazu zeigte der Tumor bei 23 Patienten (39,7%) ein ulzeröses
Wachstum. Von diesen wurden 6 Patienten laparoskopiert (50%) und 17 Patienten
offen operiert (87%).
Bei der Tumorform war sogar bei 70,7% keine eindeutige Angabe im OP- oder his-
tologischen Bericht zu finden. Bei einem Patienten (1,7%) zeigte sich ein insulärer
Tumor (laparoskopisch, 8,3%), bei 16 Patienten (27,6%) war der Tumor zirkulär (3
Patienten laparoskopisch, 25%; 13 Patienten offen, 28,3%).
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4.1.16. Tumorgröße in cm
Bei 8 Patienten (13,8%) blieb die Tumorgröße unbestimmt. Der Mittelwert des
Querschnitts bei den restlichen 50 Patienten (86,2%) lag bei 4,75 cm. Der Mittel-
wert des Querschnitts der 38 offen Operierten (82,6%) lag bei 4,9 cm (Standardab-
weichung 2,78). Der Mittelwert des Querschnitts der 12 Laparoskopierten (100%)
lag bei 3,9 cm (Standardabweichung 2,51). Statistisch besteht kein Unterschied
zwischen den beiden Gruppen. (TTest, p=0,12)
4.1.17. Höhenlokalisation des Tumors
Bei 8 Patienten wurde keine Angabe über die Entfernung des Tumors zur Anoku-
tanlinie getroffen. Diese wurden alle offen operiert. Bei 6 dieser Patienten wurde
hinzugefügt, dass diese Angabe fehle, da es sich um kein Rektumkarzinom handle.
Die mittlere Entfernung bei den restlichen 50 Patienten betrug 19,76 cm. Der Mit-
telwert der Gruppe der Laparoskopischen lag bei 13,3 cm (Standardabweichung
7,8), der der offen Operierten bei 21,8 cm (Standardabweichung 25,7). Statistisch
besteht zwischen den beiden Gruppen ein signifikanter Unterschied (TTest,
p=0,04).
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4.1.18. Präoperative Rektoskopie
Abb. 11
Die präoperative Rektoskopie wurde bei 48 Patienten (82,8%) durchgeführt. 9
(75%) wurden laparoskopiert und 39 (84,8%) offen operiert. Bei 10 Patienten
(17,2%) wurde keine präoperative Rektoskopie durchgeführt. 3 Patienten (25%)
davon gehörten zu der laparoskopischen Gruppe, 7 Patienten (15,2%) zur offen en
Gruppe. Statistisch besteht zwischen den beiden Gruppen kein signifikanter Unter-
schied. (p=0,42)
Gesamt laparoskopisch offen
Patienten in % Patienten in % Patienten in %
Keine Behandlung 10 17,2 3 25 7 15,2
Präop. Rektoskopie 48 82,8 9 75 39 84,8
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4.1.19. Präoperative Koloskopie
Abb. 12
Eine präoperative Koloskopie wurde bei 52 Patienten (89,7%) durchgeführt. Unter
diesen waren 11 Patienten (91,7%) laparoskopiert und 41 Patienten (89,1%) offen
operiert worden. Bei 6 Patienten (10,3%) wurde keine präoperative Koloskopie
durchgeführt. Darunter waren 1 Patient (8,3%) laparoskopiert und 5 Patienten
(10,9%) offen operiert worden. Statistisch besteht zwischen den beiden Gruppen
kein signifikanter Unterschied. ( p=0,79)
Gesamt laparoskopisch offen
Patienten in % Patienten in % Patienten in %
Keine Be-
handlung 6 10,3 1 8,3 5 10,9
Präop. Ko-
loskopie 52 89,7 11 91,7 41 89,1
0
10
20
30
40
50
60
k e i ne Beh and lung Prä op. K o los k op ie .
A nz ah l
l apar os ko p is c h
o f fe n
4. Ergebnisse 52
4.1.20. Endosonographie
Abb. 13
Eine Endosonographie wurde bei 45 Patienten (77,6%) durchgeführt. Darunter wa-
ren 9 Patienten (75%) laparoskopiert und 36 Patienten (78,3%) offen operiert wor-
den. Bei 13 (22,4%) Patienten nicht. 3 Patienten (25%) davon wurden laparosko-
piert und 10 Patienten (21,7%) offen operiert. Statistisch besteht zwischen den bei-
den Gruppen kein signifikanter Unterschied. ( p=0,80)
Gesamt Laparoskopisch offen
Patienten in % Patienten in % Patienten in %
Keine Behandlung 13 22,4 3 25 10 21,7
Endosonographie 45 77,6 9 75 36 78,3
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4.1.21. Ultraschallabdomen und CT-Abdomen
Abb. 14
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Wurden bei allen Patienten durchgeführt. Davon zeigten 44 Patienten (76%) keine
Lebermetastasen ( 11 laparoskopisch, 91,7%; 33 offen , 71,6%), 2 Patienten (3,4%)
solitäre Lebermetastasen, 5 Patienten (8,6%) multiple Lebermetastasen in einem
Lappen, 5 Patienten (8,6%) multiple Lebermetastasen in zwei Lappen, diese 12 Pa-
tienten (26,1%) wurden alle offen operiert. Lediglich bei 2 Patienten (3,4%) waren
keine näheren Angaben zu finden, davon wurde jeweils einer laparoskopiert (8,3%)
und einer offen operiert (2,2%). Statistisch besteht zwischen den beiden Gruppen
kein signifikanter Unterschied, wobei die „unbestimmten“ nicht in der Statistik be-
rücksichtigt wurden. (p=0,29)
Gesamt laparoskopisch offen
Patienten in % Patienten in % Patienten in %
keine Lebermetastasen 44 76 11 91,7 33 71,6
solitäre Lebermetastasen 2 3,4 2 4,4
V.a. multiple Metastasen (1
Lappen) 5 8,6 5 10,9
V.a. multiple Metastasen (2
Lappen) 5 8,6 5 10,9
Unbestimmt 2 3,4 1 8,3 1 4,4
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4.1.22. Röntgen-Thorax in zwei Ebenen
Wurde bei allen Patienten durchgeführt. 54 Patienten (93,1%) wiesen keine Lun-
genmetastasen auf, dazu zählten auch alle 12 Patienten (100%), die laparoskopiert
wurden und 42 Patienten (91,3%) der offen Operierten. 3 Patienten (5,2%) zeigten
solitäre Lungenmetastasen, bei 1 Patienten (1,7%) bestand Verdacht auf multiple
Metastasen in einer Lunge. All diese 4 Patienten (8,7%) wurden offen operiert. Sta-
tistisch besteht zwischen der Gruppe der offen Operierten und laparoskopierten
Gruppen kein signifikanter Unterschied. (p=0,57)
4.1.23. Präoperativer CEA-Spiegel und CA-19-9
Abb. 15
16 Patienten (27,6%) wiesen einen zu hohen präoperativen CEA-Spiegel auf. In der
Gruppe der Laparoskopischen war es 1 Patient (8,3%), bei den offen Operierten 15
Patienten (32,6%). 24 Patienten (41,4%) zeigten einen normalen präoperativen
CEA-Spiegel. In der Gruppe der Laparoskopischen waren es 9 Patienten (75%), in
der der offen Operierten 15 Patienten (32,6%). Bei 18 Patienten (31%) blieb der
Wert unbestimmt, dazu zählen auch die 16 Patienten (34,8%) der offen Operierten
und die 2 Patienten (16,7%) der Laparoskopierten. Statistisch besteht zwischen der
Gruppe ein signifikanter Unterschied, wobei die beiden Patienten mit unbestimm-
tem CEA-Spiegel nicht in der Statistik berücksichtigt wurden. (p=0,03)
Gesamt laparoskopisch offen
Patienten in % Patienten in % Patienten in %
CEA-Spiegel zu
hoch 16 27,6 1 8,3 15 32,6
CEA-Spiegel
normal 24 41,4 9 75 15 32,6
CEA-Spiegel un-
bestimmt 18 31 2 16,7 16 34,8
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4.1.24. Intraoperative Tumorkomplikationen
Zu 100% wurden keine Tumorkomplikationen, wie z.B. eine Tumorperforation
oder Tumorresektion nicht im Gesunden beobachtet.
4.1.25. Intraoperative Lavarge
Bei 39 Patienten (67,2%) wurde keine intraoperative Lavarge durchgeführt. Zusätz-
lich waren bei 18 Patienten (31,1%) keine näheren Angaben darüber zu finden. Le-
diglich 1 Patient (1,7%) war tumorzellnegativ, dieser wurde offen operiert (2,2%).
4.1.26. Kontinuitätsherstellung
Bei 51 Patienten (88%) wurde die Anastomose mit dem Stapler hergestellt, zu die-
ser Gruppe zählten auch die 12 Laparoskopierten (100%) und 39 offen Operierten
(84,8%). Bei 6 Patienten (10,3%) wurde die Kontinuitätsherstellung nicht näher be-
schrieben. Lediglich bei einem Patienten (1,7%) wurde die Anastomose per Hand
vernäht. Diese letztgenannten 7 Patienten (15,2%) zählen zur Gruppe der offen
Operierten.
4.1.27. Intraoperative Methylenblauprobe und Rektoskopie
Eine intraoperative Methylenblauprobe wurde bei keinem Patienten durchgeführt.
Eine intraoperative Rektoskopie wurde bei 4 Patienten (6,9%) durchgeführt, 2 Pa-
tienten (16,6%) wurden laparoskopiert und 2 Patienten (4,4%) offen operiert. Bei
54 Patienten (93,1%) wurde keine intraoperative Rektoskopie durchgeführt.
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4.1.28. Intraoperative Dichtigkeit der Anastomose
Abb. 16
Bei 28 Patienten (48,3%) wurde intraoperativ die Dichtigkeit der Anastomose nicht
näher untersucht. Wie oben beschrieben wurde die Dichtigkeit bei 4 Patienten
(6,9%) rektoskopisch gesichert. Bei 10 Patienten (17,2%) war die Anastomose
dicht bei PV-Probe. 12 Patienten (20,7%) zeigten intraoperativ dichte Anastomo-
senverhältnisse bei Luftprobe, bei 4 Patienten (6,9%) wurden Luft- und PV-Probe
durchgeführt und ergaben eine dichte Anastomose. Statistisch besteht zwischen den
Gruppen kein signifikanter Unterschied, wobei die „Unbestimmten“ nicht in der
Statistik berücksichtigt wurden. ( p=0,09)
Gesamt offen laparoskopisch
Patienten % Patienten % Patienten %
Unbestimmt 28 48,3 25 54,3 3 25
Rektoskopisch 4 6,9 2 4,4 2 16,6
Luftprobe 10 17,2 10 21,7
PV-Probe 12 20,7 7 15,2 5 41,8
Luft- + PV-Probe 4 6,9 2 4,4 2 16,6
4.1.29. Synchrone Cholecystektomie
Bei 51 Patienten (87,9%) wurde keine synchrone Cholecystektomie durchgeführt,
im Gegensatz zu den 7 offen operierten Patienten (15,2%), bei denen diese durch-
geführt wurde. Zu ersteren zählen auch die 12 Laparoskopierten (100%) und 39 of-
fen Operierte (84,8%).
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4.1.30. Synchrone Splenektomie
Bei 56 Patienten (96,6%) wurde keine synchrone Splenektomie durchgeführt, im
Gegensatz zu den 2 offen operierten Patienten (4,4%), bei denen diese durchgeführt
wurde. Unter den 56 Patienten sind 12 Laparoskopierte (100%) und 44 offen Ope-
rierte (95,6%).
4.1.31. Synchrone Leberresektion
Bei 57 Patienten (98,3%) wurde keine synchrone Leberresektion durchgeführt. Le-
diglich bei einem Patienten (1,7%) wurde die Leber teilreseziert, dieser wurde offen
operiert (2,2%).
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4.1.32. Postoperative Komplikationen
Abb. 17
Bei allen 58 Patienten kam es im postoperativen Verlauf zu einer Anastomosenin-
suffizienz. Diese wurde bei den verschiedenen Patienten unterschiedlich festge-
stellt, wobei bei den meisten Patienten mehrere Methoden genannt wurden. Dies ist
bei der Angabe der Prozentzahlen zu berücksichtigen. Folgende Komplikationen
traten auf:
4.1.33. Organversagen und Exitus
Bei 4 Patienten (6,9%) kam es im postoperativen Verlauf zu Organversagen.
Insgesamt verstarben 6 Patienten (10,3%) im Krankenhaus. Bei all diesen Patienten
handelte es sich um offen Operierte (13%).
Gesamt laparoskopisch offen
Patienten in % Patienten in % Patienten in %
Platzbauch 3 5,2 3 6,5
klin. Anastomoseninsuffizienz 43 74,1 8 66,6 35 76,1
radiolog. Anastomoseninsuffizienz 24 41,4 3 25 21 45,7
rektoskop. Anastomoseninsuffizienz 23 39,7 8 66,6 15 32,6
OP-gesicherte Anastomoseninsuffi-
zienz
32 55,2 7 58,3 25 54,4
Drainagekanalsekretion/-infektion 8 13,8 1 8,3 7 15,2
lokale Peritonitis 6 10,3 6 13
diffuse Peritonitis 2 3,4 2 4,4
4 Quadranten Peritonitis 9 15,5 1 8,3 8 14,4
Längerer Subileus 7 12,1 1 8,3 6 13
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4.1.34. Nachbehandlung
Abb. 18
Bei 18 Patienten (31,1%) wurden keine näheren Angaben zur Nachbehandlung ge-
macht. Bei 7 Patienten (12,1%) erfolgte keine Nachbehandlung. 6 Patienten
(10,3%) starben. Radiochemotherapie wurde bei 10 Patienten (17,2%), Erhaltungs-
chemotherapie bei 5 Patienten (8,6%), Chemotherapie bei 12 Patienten (20,7%)
durchgeführt. Statistisch besteht zwischen den Gruppen ein signifikanter Unter-
schied, wobei die Patienten ohne nähere Angaben nicht in der Statistik berücksich-
tigt wurden. (p=0,01)
Gesamt offen laparoskopisch
Patienten % Patienten % Patienten %
o.n.A. 18 31,1 15 32,6 3 25
keine
Behandlung
7 12,1 3 6,5 4 33,4
Tod 6 10,3 6 13
RCH 10 17,2 8 17,4 2 16,6
ECH 5 8,6 2 4,4 3 25
CH 12 20,7 12 26,1
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4.1.35. Zeitpunkt der Anastomoseninsuffizienz
Abb. 19
Da bei einem Patienten die Anastomoseninsuffizienz erst nach 86 Tagen festgestellt
wurde und dies als Spätinsuffizienz gilt, wird dieser Patient nicht in der statisti-
schen Auswertung berücksichtigt.
Der Mittelwert der Tage, nach denen die Insuffizienz festgestellt wurde, beträgt
8,58 Tage (Standardabweichung 7,42) beim gesamten Patientenkollektiv. Im Unter-
schied dazu lag der Mittelwert der Tage bei den Laparoskopierten bei 6,09 (Stan-
dardabweichung 2,01), bei den offen Operierten bei 9,17 Tagen (Standardabwei-
chung 8,04). Zwischen den beiden Gruppen besteht ein signifikanter Unterschied.
(TTest, p=0,02)
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4.1.36. Management der Anastomoseninsuffizienz
Abb. 20
Bei einem Patienten (1,7%) war die Insuffizienz klinisch gut abgedeckelt, sodass in
den darauf folgenden Tagen nur gesichert wurde, dass sich der Zustand nicht ver-
schlechterte. Dieser Patient wurde laparoskopiert (8,3%).
Im Gegensatz dazu wurde bei 36 Patienten (62,1%) eine Reoperation durchgeführt,
davon waren 7 laparoskopiert (58,4%) und 29 offen operiert (63%) worden. Bei 16
Patienten (27,6%) wurde die Insuffizienz konservativ therapiert, davon waren 4 la-
paroskopiert (33,3%) und 12 offen operiert (26,1%) worden.
Bei 5 Patienten (8,6%) wurde eine Ct-gesteuerte Drainage platziert. Von diesen wa-
ren alle offen operiert worden (10,9%). Statistisch besteht zwischen den Gruppen
kein signifikanter Unterschied, wobei die „ Unbestimmten“ nicht in der Statistik be-
rücksichtigt wurden. ( p=0,47)
Gesamt laparoskopisch offen
Patienten % Patienten % Patienten %
ohne nähere
Angaben 1 1,7 1 8,3
Reoperation 36 62,1 7 58,4 29 63
Konservativ 16 27,6 4 33,3 12 26,1
CT-gest. Drai-
nage 5 8,6 5 10,9
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4.1.37. Heilungsprozess der Insuffizienz
Abb. 21
Bei 27 Patienten (46,6%) war die Anastomose danach dicht, davon waren 6 lapa-
roskopiert (50%) und 21 offen operiert (45,7%) worden. 9 Patienten (15,5%) zeig-
ten weiterhin undichte Anastomosenverhältnisse, davon waren 2 laparoskopiert
(16,7%) und 7 offen operiert (15,2%) worden. Bei 22 Patienten (37,9%) ist nichts
weiteres über erneute undichte Anastomosenverhältnisse bekannt, davon waren 4
laparoskopiert (33,3%) und 18 offen operiert (39,1%) worden. Statistisch besteht
zwischen den Gruppen kein signifikanter Unterschied, wobei die „ Unbestimmten“
nicht in der Statistik berücksichtigt wurden. (p=1)
Gesamt laparoskopisch offen
Patienten % Patienten % Patienten %
ohne nähere
Angaben 22 37,9 4 33,3 18 39,1
dicht 27 46,6 6 50 21 45,7
undicht 9 15,5 2 16,7 7 15,2
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4.1.38. Laborparameter
Hinsichtlich der Laborwerte am Tag, an dem die Insuffizienz festgestellt wurde,
lässt sich folgendes festhalten.
Gesamt offen laparoskopisch
CRP mg/l Mittelwert (MW) (<5) 191,32 166,79 185,68
Standardabweichung 98,52 86 151,86
Leukos ml MW (4,8-10,8) 11,91 12,72 11,39
Standardabweichung 32,05 6,78 4,25
Hb g/dl MW (11,7-15,7) 9,5 10,52 11,38
Standardabweichung 15,5 1,55 1,54
Fieber 19 (32,8 %) 17 (37%) 2 (16,6%)
Hinsichtlich der Laborwerte besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den
beiden Gruppen (TTest, CRP p=0,36, Leukos p=0,21, Hb p=0,06).
Abb. 22
4.1.39. Fieber
Es kann festgehalten werden, dass 19 Patienten (32,8%) am Tag, als die Insuffi-
zienz festgestellt wurde, Fieber hatten. Allerdings waren darunter nur 2 Patienten
(16,6%), die laparoskopiert wurden, im Gegensatz zu 17 Patienten (37%), die offen
operiert wurden. Statistisch besteht zwischen den Gruppen kein signifikanter Unter-
schied. (Chi-Quadrat-Test, p=0,18)
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5. Diskussion
Im gesamten untersuchten Patientenkollektiv waren 81,1% der Patienten männlich.
In der Gruppe der Laparoskopierten ist der Anteil mit 91,7% höher, bei der Gruppe
der offen Operierten beträgt der Anteil männlicher Patienten 78,3%. Dies reflek-
tiert, wie in der Literatur angegeben, dass das kolorektale Karzinom vor allem bei
Männern hinsichtlich der Neuerkrankungen führend ist. In Deutschland ist das Le-
benszeitrisiko für ein kolorektales Karzinom mit 4,3% für Männer deutlich höher
als bei Frauen mit 2,8%.113 In einigen Studien wird auf das erhöhte Risiko für
Männer, eine Anastomoseninsuffizienz zu entwickeln, hingewiesen.114
Mit zunehmendem Alter steigt die Wahrscheinlichkeit, an einem Dickdarmtumor
zu erkranken. Laut Literatur treten sie am häufigsten ab dem 60. Lebensjahr auf.115
Dies deckt sich mit der Altersverteilung im untersuchten Patientenkollektiv, denn
mit 43,1% stellte die Gruppe der 61-70jährigen den größten Anteil. Auch bei bei-
den Gruppen waren die meisten Patienten im Alter von 61-70 Jahre, bei den offen
Operierten 39,1% und bei den Laparoskopierten 58,3%.
Laut P. Sterk sind 60% aller kolorektalen Karzinome im Rektum lokalisiert.116
Auch dies entspricht der Verteilung im untersuchten Patientengut, bei denen 60,2%
der Tumore im Rektum lokalisiert waren. Bei Betrachtung der einzelnen Gruppen
zeigt sich jedoch, dass in der Gruppe der Laparoskopierten mit 75% weit mehr Pa-
tienten ein Rektumkarzinom hatten als in der Gruppe der offen Operierten mit
56,5%.
20% der Tumore befinden sich laut Literatur im Sigma117. Auch dies entspricht in
etwa der Verteilung im untersuchten Kollektiv, wenn man betrachtet, dass 17,2%
der Karzinome im Sigma lokalisiert waren. Bei den Laparoskopierten waren 25%
der Tumore im Sigma zu finden, bei den offen Operierten 15,2%. Lediglich 5,2%
der Tumore waren im linken Kolon, 3,5% im rechten Kolon und 5,2% jeweils im
Transversum und Zäkum lokalisiert, in 3,5% der Fälle waren mehrere Kolonab-
schnitte betroffen. All diese Patienten wurden offen operiert.118
In der Gruppe der Laparoskopierten waren nur Patienten mit Karzinomen im Rek-
tum und Sigma vertreten, im Verhältnis 3/1. Diese Schwerpunkte bei der Lokalisa-
tion zeigen sich auch bei der Betrachtung der mittleren Entfernung ab ano. Bei der
Gruppe der Laparoskopierten war der Mittelwert der Entfernung ab ano mit
13,3 cm deutlich geringer als bei der Gruppe der offen Operierten mit 21,8 cm.
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Auch statistisch besteht zwischen den beiden Gruppen ein signifikanter Unter-
schied.
Bei 56,9% der Patienten wurde aufgrund von Symptomen, ohne dass es sich um
einen Notfalleingriff handelte, therapiert. Bei 5,2% Patienten zeigte sich der Tumor
symptomatisch mit Obstruktion. Das heißt, dass der größte Teil des untersuchten
Patientenguts erst aufgrund von Symptomen die Klinik aufsuchte. Laut Literatur
werden ca. 66-88% der kolorektalen Karzinome durch Symptome entdeckt und
nicht durch Screening.119 In dem untersuchten Patientengut ist allerdings der Anteil
mit 62,1% geringer. Dies könnte an dem effizienten Vorsorge-, Überwachungs- und
Nachsorgeprogramm der Uni-Klinik Regensburg liegen, denn 19% der Tumore
wurden über eins dieser Programme entdeckt. Allerdings wurden fast genauso viele
Tumore, nämlich 17,2% per Zufallsbefund manifestiert. In der Gruppe der Lapa-
roskopierten zeigten deutlich weniger Patienten Symptome, nur 41,7%. Hier wur-
den ein großer Teil, 33,3%, durch Vorsorge und Überwachung entdeckt, sowie 25%
durch Zufall. In der Gruppe der offen Operierten zeigten mit 65,2% fast genauso
viele wie in der Literatur angegeben Symptome, da in dieser Gruppe ein fortge-
schritteneres Tumorstadium, gemessen an der TNM-Klassifikation, bestand. Wei-
taus weniger Tumore wurden durch eines der Programme entdeckt, nur 17,4%, und
noch weniger, 15,2%, per Zufall.
Bei 96,6% der Patienten war ein Adenokarzinom zu finden. Lediglich ein Patient
(1,7%) zeigte ein muzinöses Adenokarzinom, ebenso wie bei nur einem Patienten
(1,7%) ein undifferenziertes Karzinom diagnostiziert wurde. Diese beiden Patienten
gehören zu der Gruppe der offen Operierten. Dies entspricht den Häufigkeitsanga-
ben der Literatur.120
Aufgrund der mangelnden Angaben lässt sich keine statistische Aussage in Bezug
auf Wuchs- und Tumorform treffen.
Ein Patient (1,7%) hatte zusätzlich ein synchrones Kolonkarzinom, dieser wurde of-
fen operiert. In der retrospektiven Studie von Kan und Mitarbeitern, die im De-
partment of Surgery im Kaohsiung Medical University Hospital in Kaohsiung,
Taiwan, zwischen Januar 1998 and Dezember 2004 durchgeführt wurde, hatten nur
1,65% der Patienten mit kolorektalem Karzinom einen synchronen oder metachro-
nen Tumor in einem andern Organ.121 In der Literatur wird angegeben, dass etwa 1-
7% der Patienten mit Kolonkarzinomen einen synchronen Zweittumor im Kolon
oder Rektum haben und 25-30% Adenome.122 Im hier untersuchten Kollektiv hatten
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mit 36,2% wesentlich mehr Patienten zusätzlich Adenome. In der Gruppe der offen
Operierten waren es mit 41,3% sogar noch mehr, in der der Laparoskopierten waren
es nur 16,6%.
Zur begleitenden Pathologie kann festgehalten werden, dass 1,7% der Patienten Co-
litis ulcerosa hatten, 1,7% der Patienten hatten Morbus Crohn und ebenso viele lit-
ten an der Divertikelkrankheit. Diese 5,2% der Patienten wurden allesamt offen
operiert.
Bei 86,2% Patienten, bei denen die Tumorgröße angegeben wurde, betrug der Mit-
telwert des Querschnitts 4,75 cm. Der Mittelwert des Querschnitts der 38 offen
Operierten (82,6%) lag bei 4,9 cm. Der Mittelwert des Querschnitts der 12 Lapa-
roskopierten (100%) lag bei 3,9 cm. Statistisch besteht kein Unterschied zwischen
den beiden Gruppen.
Eine vollständige Koloskopie, Sonographie bzw. CT des Abdomen, Thoraxröntgen
in 2-Ebenen und CEA-Bestimmung zählen zu den präoperativen Untersuchungen
beim Kolonkarzinom. Beim Rektumkarzinom sind die digitale Untersuchung des
Rektums, die starre Rektoskopie und die Endosonographie als zusätzliche präopera-
tive Behandlungen obligatorisch. Diese Untersuchungen dienen nicht nur zur Be-
urteilung der lokalen Tumorausdehnung, sondern auch zur Feststellung etwaiger
Lungen-, Leber- und Lymphknotenmetastasen. Außerdem sollte ein Ausschluss
von Zweittumoren und Adenomen erfolgen.123
Im Rahmen der oben genannten Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass
20,6% Patienten Lebermetastasen hatten, alle diese Patienten wurden offen operiert.
Die Metastasierung beim kolorektalen Karzinom erfolgt hauptsächlich in Lymph-
knoten und Leber. Dabei ist festzuhalten, dass etwa 50% der Patienten Lebermetas-
tasen entwickeln, welche die Haupttodesursache darstellen. In 10-20% der Fälle ist
eine primäre kurative Resektion der Lebermetastasen möglich.124 In dem untersuch-
ten Patientengut wiesen mit 20,6% allerdings weit weniger als 50% der Patienten
Lebermetastasen auf. Allerdings bleibt festzuhalten, dass bei 2,2% Patienten die
Metastasen in der Leber reseziert wurden, diese Patienten wurden offen operiert.
Bei der Röntgen-Thorax Untersuchung in zwei Ebenen wiesen 6,9% der Patienten
Lungenmetastasen auf, die alle offen operiert wurden. In der retrospektiven Studie
von Lee et al., die zwischen Oktober 1994 und Dezember 2004 durchgeführt wur-
de, hatten mit 10% Patienten mit kolorektalem Karzinom weitaus mehr Patienten
Lungenmetastasen.125
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Bei 27,6% der Patienten war der präoperative CEA-Spiegel erhöht. In der Gruppe
der Laparoskopierten war er bei 8,3% der Patienten, bei den offen Operierten bei
32,6% der Patienten erhöht. Auch statistisch besteht zwischen beiden Gruppen ein
signifikanter Unterschied.
Tumormarker dienen zur Verlaufskontrolle. Einige Studien konnten zeigen, dass
ein erhöhter prätherapeutischer CEA-Level mit einem erhöhten Rezidiv-Risiko ein-
hergeht.126 Der weitaus größere Teil mit erhöhtem CEA-Spiegel in der Gruppe der
offen Operierten zeigt, dass in dieser Gruppe ein fortgeschritteneres Tumorstadium
gemessen an der TNM-Klassifikation besteht. Dies wird auch bei genauerer Be-
trachtung der TNM-Klassifikation reflektiert, die entscheidend für die Prognose
von Patienten mit kolorektalem Karzinom ist.
Im Gesamtkollektiv war mit 46,6% der Anteil der als pT3 klassifizierten Tumore
am größten. Mit 19% folgten die pT2-Tumore, mit 17,2% pT4 und mit 12,1% pT1.
1,7% der Patienten waren in der Kategorie pTX, bei 3,4% war durch vorausgegan-
gene Radiochemotherapie ein histologischer Tumornachweis nicht mehr möglich.
Wenn man allerdings die Gruppe der Laparoskopierten betrachtet, war hier der An-
teil der Kategorie pT1 mit 33,4% am größten, gefolgt von pT2 mit 25% und dann
erst pT3 mit 16,7%. Jeweils 8,3% Patienten waren pT4, pTX und unbestimmt. Hier
wird deutlich, dass in dieser Gruppe das Tumorstadium noch nicht soweit fortge-
schritten war, wie in der Vergleichsgruppe.
Bei den offen Operierten ergab sich folgende Aufteilung. Den größten Teil stellte
die Gruppe pT3 mit 54,3%, gefolgt von pT4 mit 19,6% und pT2 mit 17,4%. Die
Patienten der Gruppe pT1 stellten mit 6,5% den kleinsten Anteil. 2,2% der Patien-
ten waren unbestimmt. In der Gruppe der offen Operierten war also der größte Teil
pT3 und pT4, das Tumorstadium also weit fortgeschritten. Auch statistisch besteht
ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen.
Bei Betrachtung der N-Klassifikation zeigt sich, dass bei 17,2% bis zu drei tumor-
nahe Lymphknoten infiltriert waren (pN1), bei 22,4% mehr als drei (pN2). Auch
bei Betrachtung der beiden Gruppen war die N0-Klassifikation mit 75% bei den
Laparoskopierten und 52,2% bei den offen Operierten am größten. Während aller-
dings die Gruppe der Laparoskopierten in den Stadien N1 und N2 nur 8,3% Patien-
ten hatte, ergaben sich für die offen Operierten in der N1-Kategorie 19,6%, bei N2
26%. Laut Literatur sind die intermediären Lymphknoten stadienabhängig in bis zu
44% befallen. Im Gegensatz dazu findet man in 10% der Fälle Metastasen in den
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zentralen Lymphknoten.127 Im untersuchten Kollektiv zeigten mit 39,6% wesentlich
mehr Patienten Metastasen in tumornahen Lymphknoten. Bei Betrachtung der ein-
zelnen Gruppen zeigt sich allerdings, dass mit 16,6% in der Gruppe der Laparosko-
pierten deutlich weniger Metastasen in den Lymphknoten zu finden waren, als mit
45,6% bei den offen Operierten. Auch in der N-Klassifikation war das Tumorsta-
dium in der Gruppe der offen Operierten wesentlich fortgeschrittener, auch wenn
statistisch kein Unterschied besteht.
Die histopathologische Untersuchung ergab, dass bei 69% der Patienten der Tumor
mittelgradig differenziert war. Auch bei den Laparoskopierten zeigte der größte
Teil, nämlich 58,3% Patienten, eine mittelgradige Differenzierung. Bei den offen
Operierten war dieser Anteil mit 71,7% noch größer. Lediglich 24,2% waren
schlecht differenziert. Bei den offen Operierten waren 26,1% und bei den Laparos-
kopierten 16,7% schlecht differenziert. 1,7% der Patienten waren gut differenziert.
Dieser wurde laparoskopiert und entspricht einem Anteil von 8,3%. Der Differen-
zierungsgrad gibt Hinweise auf die Qualität von Tumoren. Dabei gilt, dass ein nied-
riger Differenzierungsgrad eine höhere Progressionsneigung zeigt.128 Auch hier
zeigt sich, dass der Anteil an hoch malignen Karzinomen (G3-G4) in der Gruppe
der offen Operierten wesentlich höher war.
Im Rahmen der präoperativen Behandlung wurde bei 1,7% der Patienten eine Che-
motherapie durchgeführt, dieser eine Patient wurde offen operiert. 17,2% der Pa-
tienten wurden durch Radiochemotherapie vorbehandelt. In der Gruppe der Lapa-
roskopierten wurden 25% Patienten und in der Gruppe der offen Operierten 15,2%
der Patienten durch Radiochemotherapie vorbehandelt.
Korkolis et al. konnten in einer Studie, die zwischen 2000 und 2004 durchgeführt
wurde, zeigen, dass durch präoperative Radiochemotherapie nicht nur die Lokalre-
zidivrate gesenkt wurde, sondern auch die Überlebensrate verbessert.129 In dem un-
tersuchten Patientenkollektiv war sogar bei 3,4% durch vorausgegangene Radio-
chemotherapie ein histologischer Tumornachweis nicht mehr möglich.
Unter kurativer Zielsetzung besteht die chirurgische Therapie des kolorektalen Kar-
zinoms in der Resektion des tumortragenden Darmabschnittes inklusive des ent-
sprechenden Lymphabflussgebietes, evtl. unter Mitnahme adhärenter Organe. Je
nach Lokalisation werden dabei verschiedene Operationsmethoden favorisiert. Bei
Tumoren im Bereich des Zäkum und des Colon ascendens wird eine Hemikolekto-
mie rechts durchgeführt, wie auch bei 3,5% Patienten in unserem Patientenkollek-
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tiv, die alle offen operiert wurden. Lediglich bei 1,7%Patienten wurde eine Trans-
versumresektion durchgeführt, mit entsprechender Tumorlokalisation. Auch dieser
Patient gehört in die Gruppe der offen Operierten.
Befindet sich das Karzinom in der linken Kolonflexur, wird entsprechend eine He-
mikolektomie links durchgeführt, wie auch bei 6,9% des Patientenkollektivs, oder
bei 8,3% der Laparoskopierten und 6,5% der offen Operierten. Bei 10,3% der Pa-
tienten wurde eine Sigmaresektion durchgeführt und bei 3,5% Patienten eine Ileo-
coecalresektion mit entsprechender Lokalisation. In 5,2% der Fälle musste die Re-
sektion am Kolon großzügig erweitert werden, sodass eine Subtotale Kolektomie
durchgeführt wurde. Im Gegensatz zu 1,7% der Patienten, bei denen eine Segment-
resektion den erforderlichen Sicherheitsabstand von 2 bis 5 cm gewährleistete. Die-
ser Patient wurde offen operiert.
Die besonderen anatomischen und funktionellen Bedingungen des Rektums erfor-
dern allerdings ein gesondertes Vorgehen. Je nach Lokalisation des Tumors wird
dabei zwischen sphinktererhaltenden Operationsmethoden und solchen, bei denen
der Erhalt des natürlichen Schließmuskels nicht mehr möglich ist, unterschieden.
Die tiefe anteriore Rektumresektion und die intersphinktäre Rektumresektion haben
sich als sphinktererhaltende OP-Methoden etabliert. Lediglich bei Tumoren, die be-
reits den Beckenboden oder den Sphinkterapparat infiltriert haben, bleibt die Rek-
tumamputation die Therapie der Wahl, wie auch bei 1,7% der Patienten, bei denen
diese Operation durchgeführt wurde. Auch dieser wurde offen operiert. Bei 65,5%
der Patienten konnte im Rahmen einer Rektumresektion der natürliche Schließmus-
kel erhalten bleiben. Bei 75% der Laparoskopierten und bei 63% der offen Operier-
ten wurde diese Operation durchgeführt.
Als konventioneller Zugang für alle Koloneingriffe gilt dabei nach wie vor die of-
fene Technik. So wurden von den insgesamt 58 Patienten (100%) 46 Patienten
(79,3%) offen operiert. Dem gegenüber beginnt die laparoskopische Chirurgie mit
der konventionellen Chirurgie zu konkurrieren. Laut Literatur kommt es dabei zu
einer Verringerung der postoperativen Schmerzen, einer Verkürzung des Kranken-
hausaufenthaltes und zu einer schnelleren Rückkehr zur normalen Stuhlgewohn-
heit.130
In unserem Patientenkollektiv wurden 12 Patienten (12,7%) laparoskopiert. Zu er-
wähnen ist, dass bei keinem Patienten eine Notfall-Operation durchgeführt wurde
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und zu 100% keine Tumorkomplikationen intraoperativ beobachtet wurden. Außer-
dem wurde bei allen Patienten eine R0-Resektion durchgeführt.
Bei 88% der Patienten wurde die Anastomose mit dem Stapler hergestellt, dazu
zählen auch alle laparoskopierten Patienten (100%) und 84,8% der Patienten, die
offen operiert wurden. Bei 10,3% der Patienten wurde die Kontinuitätsherstellung
nicht näher beschrieben, diese wurden offen operiert (15,2%). Lediglich bei 1,7%
der Patienten wurde die Anastomose per Hand vernäht. Dieser eine Patient (2,2%)
wurde offen operiert. In der Studie von Rosato und Mitarbeitern konnte gezeigt
werden, dass kein signifikanter Unterschied beim Auftreten einer Anastomosenin-
suffizienz besteht, wenn die Anastomose mit dem Stapler oder per Hand hergestellt
wurde.131
Bei 12,1% der Patienten wurde eine synchrone Cholecystektomie durchgeführt. All
diese Patienten, also 15,2% der Gruppe der offen Operierten, wurden offen operiert.
Bei 3,4% der Patienten wurde eine synchrone Splenektomie durchgeführt, diese Pa-
tienten wurden offen operiert (4,4%). Bei etwa 15% der Patienten mit kolorektalem
Karzinom findet man eine Adhäsion des Tumors an Nachbarorgane. Beim Rektum-
karzinom sind meist Uterus, hintere Vaginalwand und Blase infiltriert. Da intraope-
rativ nicht zwischen einer entzündungsbedingten und einer tumorbedingten Adhä-
sion unterschieden werden kann, sollte eine en-bloc-Resektion erfolgen.132
Die Anastomoseninsuffizienz ist eine der zentralen Komplikationen. Leung et al.
konnten in einer kontrollierten randomisierten Studie 2004 zeigen, dass kein signi-
fikanter Unterschied in der Häufigkeit des Auftretens einer Anastomoseninsuffi-
zienz besteht, wenn die Patienten offen oder laparoskopisch operiert werden.133
Diese wurde bei den verschiedenen Patienten unterschiedlich festgestellt, wobei bei
den meisten Patienten mehrere Methoden genannt wurden. Mit 74,1% zeigten die
meisten Patienten eine klinische Anastomoseninsuffizienz. Auch in der Gruppe der
offen Operierten zeigten 76,1% und in der der Laparoskopierten 66,6% eine klini-
sche Anastomoseninsuffizienz. Am zweithäufigsten zeigte sich eine Op-gesicherte
Anastomoseninsuffizienz, nämlich in 55,2% der Fälle. Auch in der Gruppe der of-
fen Operierten war mit 54,4% die Op-gesicherte Anastomoseninsuffizienz an zwei-
ter Stelle.
Radiologisch wurde die Anastomoseninsuffizienz bei 41,4% der Patienten diagnos-
tiziert, ebenso bei 45,7% der offen Operierten. Rektoskopisch wurde die Anasto-
moseninsuffizienz bei 39,7% Patienten gesichert, wie auch bei 32,6% der offen
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Operierten. Betrachtet man allerdings die Gruppe der Laparoskopierten, so kann
festgehalten werden, dass sowohl bei 66,6% eine klinische Anastomoseninsuffi-
zienz als auch eine rektoskopisch gesicherte Anastomoseninsuffizienz vorlag. Nur
bei 58,3% zeigte sich eine Op-gesicherte Anastomoseninsuffizienz und bei noch
wenigeren, nämlich bei 25%, eine radiologische Insuffizienz.
In der Studie von Eckmann und Mitarbeitern, die bei 306 Patienten mit Rektumkar-
zinom untersuchten, wie eine anschließende Anastomoseninsuffizienz diagnosti-
ziert wurde, zeigte sich, dass in 96,7% der Fälle die Insuffizienz durch die CT-
Untersuchung festgestellt wurde. Die klinischen Zeichen waren Fieber und Unter-
leibsschmerzen, auch wenn kein Patient eine Peritonitis entwickelte. Kleine Insuffi-
zienzen wurden konservativ therapiert, oder es wurde eine CT-gesteuerte Drainage
platziert.134 Der hohe Anteil an klinischen Insuffizienzen reflektiert den relativ ho-
hen Anteil an kleineren Lecks, die anschließend konservativ oder durch CT-
gesteuerte Platzierung einer Drainage therapiert werden können.
Einen Platzbauch zeigten nur 5,2% der Patienten, die zuvor alle offen operiert wor-
den waren.
Neben der Anastomoseninsuffizienz entwickelten die Patienten weiter postoperati-
ve Komplikationen. Am häufigsten entwickelten die Patienten eine 4 Quadranten-
Peritonitis, nämlich in 15,5% der Fälle. 13,8% der Patienten entwickelten im post-
operativen Verlauf eine Drainagekanalsekretion/-infektion. Einen prolongierten
Verlauf mit Darmtätigkeit zeigten 12,1% der Patienten, eine lokale Peritonitis zeig-
ten 10,3% und eine diffuse Peritonitis nur 3,4% der Patienten. Bei Betrachtung der
einzelnen Gruppen ist allerdings auffällig, dass in der Gruppe der Laparoskopierten
sehr viel weniger postoperative Komplikationen auftraten als in der offen operierten
Gruppe. Insgesamt waren es nur jeweils 8,3% bei der Drainagekanalsekretion/-
infektion, bei der 4 Quadranten-Peritonitis und bei dem längeren Subileus.
Bei den offen Operierten zeigte sich mit 17,4% am häufigsten eine 4 Quadranten-
Peritonitis, gefolgt von einer Drainagekanalsekretion/-infektion mit 15,2%, mit
13% jeweils die lokale Peritonitis und längerer Subileus und mit 4,4% die diffuse
Peritonitis. Auch in einer randomisierten Studie von Lacy und Mitarbeitern konnten
diese zeigen, dass in der Gruppe der laparoskopisch Operierten die postoperative
Komplikationsrate mit 12% deutlich niedriger war, als in der Gruppe der offen
Operierten mit 31%, wobei hier die meistgenannten Komplikationen Wundinfek-
tionen und längerer Subileus waren.135
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Bei 4 Patienten (6,9%) kam es im postoperativen Verlauf zu Organversagen. Insge-
samt verstarben 6 Patienten (10,3%) im Krankenhaus. Bei all diesen Patienten han-
delte es sich um offen Operierte (13%).
Law und Mitarbeiter konnten in einer prospektiven Studie, bei der sie die Kolekto-
mie offen oder laparoskopisch durchführten, zeigen, dass in der Gruppe der Lapa-
roskopierten bei wesentlich weniger Patienten kardiopulmonale Komplikationen
auftraten, als in der Gruppe der offen Operierten.136 Auch konnten Schwenk und
Mitarbeiter zeigen, dass in der Gruppe der Laparoskopierten sich die Lungenfunk-
tion wesentlich schneller verbesserte, als in der Gruppe der offen Operierten.137
Noch drastischer zeigt sich in der Studie von Walker und Mitarbeitern, dass bei Pa-
tienten mit Anastomoseninsuffizienz die Überlebensrate mit 44,3% wesentlich
schlechter war als mit 64% bei Patienten ohne Insuffizienz.138
Eine postoperative Radiochemotherapie wurde bei 17,2% der Patienten durchge-
führt. Hierzu zählen auch 16,6% der Patienten, die mittels Laparoskopie operiert
wurden und 17,4% der Patienten, die offen operiert wurden. Eine Erhaltungsche-
motherapie wurde bei 8,6% der Patienten durchgeführt, ebenso wie bei 25% der
Laparoskopierten und 4,4% der offen Operierten. Eine Chemotherapie bei 20,7%
der Patienten, die alle offen operiert wurden (26,1%). Auch hier reflektiert der wei-
taus höhere Anteil an offen operierten Patienten, die eine adjuvante Behandlung er-
halten haben, dass in dieser Gruppe das Tumorgeschehen schon wesentlich weiter
fortgeschritten war. Auch statistisch besteht zwischen beiden Gruppen ein Unter-
schied. Denn ausgehend von der Stadieneinteilung des Operationsergebnisses wird
die entsprechende Behandlung empfohlen. Aus der adjuvanten Behandlung resul-
tiert nicht nur ein Überlebensvorteil, sondern es wird auch die Rezidivrate gesenkt.
Dies konnte in der Studie von Sargent und Mitarbeitern gezeigt werden.139
Da bei einem Patienten die Anastomoseninsuffizienz erst nach 86 Tagen festgestellt
wurde und dies als Spätinsuffizienz gilt, wurde dieser nicht in der statistischen
Auswertung berücksichtigt.
Der Mittelwert der Tage, nach denen die Insuffizienz festgestellt wurde, beträgt
8,58 Tage beim gesamten Patientenkollektiv. Im Unterschied dazu wurde die Insuf-
fizienz bei den Laparoskopierten wesentlich früher entdeckt, als in der Gruppe der
offen Operierten. Der Mittelwert der Tage lag bei 6,09 Tagen, bei den offen Ope-
rierten bei 9,17 Tagen. Zwischen den beiden Gruppen besteht ein statistischer signi-
fikanter Unterschied.
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Die Anastomoseninsuffizienz entsteht durch eine Nekrose der anastomisierenden
Darmenden und wird laut Literatur meist zwischen dem 3. und 5. Tag klinisch ma-
nifestiert.140 Im untersuchten Kollektiv trat diese allerdings deutlich später auf, als
in der Literatur angegeben. In der Gruppe der Laparoskopierten wurde die Insuffi-
zienz im Schnitt 3 Tage früher festgestellt, als in der Gruppe der offen Operierten.
Bei 1,7% der Patienten war die beginnende Insuffizienz durch Nachbarorgane ab-
gedeckt, sodass in den darauf folgenden Tagen nur gesichert wurde, dass sich der
Zustand nicht verschlechterte. Dieser Patient wurde zuvor laparoskopiert (8,3%).
Im Gegensatz dazu wurde bei 62,1% Patienten eine Reoperation durchgeführt, bei
58,3% der Laparoskopierten und bei 63% der offen Operierten. Bei 27,6% der Pa-
tienten konnte die Insuffizienz konservativ therapiert werden, davon waren 33,3%
laparoskopiert und 26,1% offen operiert worden. Bei 8,6% der Patienten wurde eine
Ct-gesteuerte Drainage platziert. Von diesen waren alle offen operiert worden
(10,9%). Mit 37,9% ist der Anteil an Patienten, die nicht reoperiert wurden, trotz
Anastomoseninsuffizienz relativ hoch, also auch der Anteil an kleinen Insuffizien-
zen.
Lediglich 15,5% der Patienten zeigten weiterhin insuffiziente Anastomosenverhält-
nisse. Etwa ebenso viele waren es auch in den beiden Gruppen, in der offen operier-
ten 15,2% und in der laparoskopierten 16,6%.
Hinsichtlich der Laborwerte am Tag, an dem die Insuffizienz festgestellt wurde,
lässt sich folgendes festhalten. Bezüglich des Entzündungsparameters CRP lässt
sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen nachweisen. Ohne Errei-
chen eines signifikanten Unterschieds ist der CRP-Wert bei den offen Operierten
höher als in der Gruppe der Laparoskopierten. Auch bezüglich der Leukozytenzahl
lässt sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen nachweisen. Ohne
Erreichen eines signifikanten Unterschieds ist die Leukozytenzahl bei den offen
Operierten höher als in der Gruppe der Laparoskopierten. Ohne Erreichen eines si-
gnifikanten Unterschieds ist der Hb bei den offen Operierten niedriger als in der
Gruppe der Laparoskopierten.
In der Literatur finden sich keine Angaben zu den Laborwerten am Tag, als die In-
suffizienz festgestellt wurde. Leung et al. konnten 2000 in einer kontrollierten ran-
domisierten Studie zeigen, dass zwischen den offen und den laparoskopisch Ope-
rierten ein signifikanter Unterschied bezüglich der CRP, Interleukin 1 und 6 Werte
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besteht. Diese waren in der Gruppe der Laparoskopierten niedriger als in der der of-
fen Operierten 141.
32,8% der Patienten hatten am Tag, als die Insuffizienz festgestellt wurde, Fieber.
Darunter waren 16,6%, die laparoskopiert und 37%, die offen operiert wurden. Es
zeigten also mehr als doppelt so viele Patienten der offenen Gruppe Fieber, was
auch die höhere Rate an postoperativen Komplikationen in dieser Gruppe reflek-
tiert, die häufig mit Fieber einhergehen.
6. Zusammenfassung
Die Anastomoseninsuffizienz bleibt trotz aller technischen Fortschritte eine system-
immanente Komplikation im Bereich der kolorektalen Chirurgie. Speziell der Ver-
gleich technischer Verfahren wie der minimalinvasiven Laparoskopie und der offe-
nen Methode sind dabei interessant.
Ziel der vorliegenden Arbeit war es, darzustellen, wie sich diese beiden Methoden
im klinischen Verlauf beim Auftreten einer Anastomoseninsuffizienz unterschie-
den. Die Auswertung erfolgte retrospektiv anhand einer prospektiv geführten Da-
tenbank.
Im Zeitraum zwischen November 1997 und Januar 2004 entwickelten von allen 828
Patienten, die mit der Diagnose kolorektales Karzinom in die Universitätsklinik
Regensburg eingewiesen und dort chirurgisch behandelt wurden, 58 im postopera-
tiven Verlauf eine Anastomoseninsuffizienz. Das entspricht einer Anastomosenin-
suffizienzrate von 7,0%.
Von den 58 Patienten wurden 12,7% laparoskopiert und 79,3% offen operiert. Bei
60,2% der Patienten war der Tumor im Rektum lokalisiert, von diesen wurden
44,8% offen operiert und 15,4% laparoskopiert. Die zweithäufigste Lokalisation der
Tumore war das Sigma mit 17,2%. Davon wurden 12% offen operiert und 5,2% la-
paroskopiert. Alle anderen Patienten mit Lokalisation im linken Kolon (5,2%), im
rechten Kolon (3,5%), im Transversum (5,2%), im Zäkum (5,2%) oder bei denen
mehrere Kolonabschnitte (3,5%) betroffen waren, wurden offen operiert.
Je tiefer die Anastomose, desto höher sind die Risiken für eine Insuffizienz. In dem
untersuchten Kollektiv zeigt sich ein signifikanter Unterschied in der Entfernung ab
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ano in der Gruppe der offen operierten war der Abstand mit 21,8 cm wesentlich
länger als in der der Laparoskopischen mit 13,3 cm.
Der präoperative CEA-Spiegel zeigte einen statistisch signifikanten Unterschied, so
war dieser bei 32,6% der offen Operierten zu hoch, im Gegensatz zu 8,3% der La-
paroskopierten.
Im Rahmen der TNM-Klassifikation kann festgehalten werden, dass in der Gruppe
der offen Operierten der größte Anteil zur pT3 und pT4 gehörte. Bei der Gruppe
der Laparoskopierten war der Anteil pT1 am größten, gefolgt von pT2, was eine
deutlich bessere Prognose erwarten lässt, als der größte Teil der Gruppe der offen
Operierten. Auch hier besteht ein statistisch signifikanter Unterschied. Bei der N-
Klassifikation lässt sich festhalten, dass ein deutlich höherer Anteil an offen Ope-
rierten Metastasen in den regionalen Lymphknoten hat. Lebermetastasen und Lun-
genmetastasen traten nur bei offen operiert auf.
Bei allen Patienten, die laparoskopiert wurden, wurde die Anastomose mit dem
Stapler hergestellt. Bei den offen Operierten wurde bei einem Patienten die Anas-
tomose per Hand vernäht. Bei keinem Patienten traten intraoperativ Komplikatio-
nen auf.
Während die Anastomoseninsuffizienz in der Gruppe der offen Operierten im
Durchschnitt nach 12,75 Tagen festgestellt wurde, lag der Mittelwert der Tage bei
den Laparoskopierten bei 9,17. In der Gruppe der Laparoskopierten wurde die In-
suffizienz also im Schnitt 3 Tage früher festgestellt als in der Gruppe der offen
Operierten. Auch hier besteht ein statistisch signifikanter Unterschied.
Bei Betrachtung der einzelnen Gruppen ist auffällig, dass in der Gruppe der Lapa-
roskopierten sehr viel weniger postoperative Komplikationen auftraten als in der of-
fen operierten Gruppe.
Bei 63% der Patienten, die offen operiert wurden, wurde die Anastomoseninsuffi-
zienz im Rahmen einer Reoperation geschlossen. Bei denen, die laparoskopiert
wurden, waren es 58,3%. Bei 33,3% aus der Gruppe der Laparoskopierten wurde
die Anastomoseninsuffizienz konservativ therapiert, wie auch bei 26,1% der offen
Operierten. Bei 10,9% der offen Operierten wurde eine CT-gesteuerte Drainage
platziert. Bei 8,4% der Laparoskopierten war die Insuffizienz durch Nachbarorgane
gut abgedeckt.
Abschließend lässt sich im Vergleich der beiden OP-Methoden hinsichtlich des kli-
nischen postoperativen Verlaufs schwerpunktmäßig festhalten, dass in der Gruppe
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der laparoskopisch Operierten die Anastomoseninsuffizienz im Durchschnitt drei
Tage früher diagnostiziert wurde. Auffallend ist auch, dass in der Gruppe der offen
Operierten mehr postoperative Komplikationen wie die lokale Peritonitis, die diffu-
se Peritonitis oder die 4-Quadranten-Peritonitis auftraten. Des weiteren war in die-
ser Gruppe beim Auftreten der Anastomoseninsuffizienz häufig Fieber zu beobach-
ten.
Auch wenn statistisch kein signifikanter Unterschied besteht, bleibt festzuhalten,
dass in der Gruppe der offen Operierten sowohl der CRP-Wert als auch die Leuko-
zytenzahl erhöht und der Hb-Wert erniedrigt waren.
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7. Anhang
Fragebogen
1. Erstbehandlung: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
2. Familienanamnese:
Kolorektales Karzinom bei Blutsverwandten 1. Grades: ## nein (0) ## ja (1)
## unbestimmt (9)
Kolorektales Karzinom bei Blutsverwandten 2. Grades: ## nein (0) ## ja (3)
## unbestimmt (9)
Andere Malignome bei Verwandten 1. Grades: ## nein (0) ## ja (5)
## unbestimmt (9)
Andere Malignome bei Verwandten 2. Grades: ## nein (0) ## ja (7)
## unbestimmt (9)
3. Klinische Manifestation: ##(1) Zufallsbefund
##(2) Vorsorgeuntersuchung
##(3) Erfassung im Rahmen eines Überwachungsprogrammes (z.B. Adenom-
Nachsorge)
##(4) Tumornachsorge nach kolorektalem Karzinom (metachrones Karzinom)
##(5) Symptomatisch elektiv
##(6) Symptomatisch mit Obstruktion für Stuhl
##(7) Symptomatisch mit Ileus
##(8) Symptomatisch mit Perforation
##(9)unbestimmt
4. Notfalleingriff? ## nein (0) ## ja (1)
5. Präoperative Behandlung:
Chemotherapie: ## nein (0) ## ja (1)
Radiotherapie: ## nein (2) ## ja (3)
Kombinierte Radiochemotherapie: ## nein (4) ## ja (5)
6. Tumoranamnese:
Kolorektales Karzinom: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
Andere maligne Tumore: ## nein (2) ## ja (3) ## unbestimmt (9)
Kolorektale Adenome: ## nein (4) ## ja (5) ## unbestimmt (9)
Wenn ja: Anzahl der Adenome:
7. Histologischer Tumornachweis: ## nein (0) ## ja (1)
8. Typing/Histologische Klassifikation (ICD-0): ##Adenokarzinom (1)
##muzinöses Adenokarzinom (2)
##Sigelringzellkarzinom (3)
##undifferenziertes Karzinom (4)
##sonstige Malignome (5)
##unklassisches Karzinom (6)
9. Wuchsform: ##exophytisch (1) ##plattenartig (2) ##ulzerös (3) ##szirrhös/diffus (4)
##keine Angaben (9)
10. Tumorform: ##insulär (1) ##zirkulär (2) ##unbestimmt (9)
11. Tumorgröße in cm: Durchmesser: ________________________ ##unbestimmt (9)
12. Entfernung zur linea anocutanea nach pathologogischem Befund in cm: __________________
##entfällt, da keine Rektumextirpation bzw. Proktokolektomie (1)
##entfällt, da kein Rektumkarzinom (2)
##unbestimmt (--)
13. Topographie des Primärtumors (ICD-O-DA):
##(1) Flexura hepatica ##(2) Transversum
##(3) linkes Kolon ##(4) Sigma
##(5) Coecum ##(6) Appendix
##(7) Ascendens ##(8) Flexura linealis
##(9) mehrere Kolonabschnitte ##(10) unteres Rektumdrittel
##(11 ) mittleres Rektumdrittel ##(12) oberes Rektumdrittel
##(13) Rektum, ohne nähere Angaben ##(14) Descendens
14. Präop. Rektoskopie: ##nicht durchgeführt (0) ##durchgeführt (1)
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15. Präop. Koloskopie: ##nicht durchgeführt (0) ##durchgeführt (1)
16. Endosonographie: ##nicht durchgeführt (0) ##durchgeführt (1)
17. Infiltrationstiefe: ##uT0 – Tumor nicht nachweisbar (0)
##uT1 – Tumor infiltriert Mukosa oder Submukosa (1)
##uT2 – Tumor infiltriert Muscularis propria, überschreitet sie jedoch nicht (2)
##uT3 – Tumor überschreitet Rektumwand/Infiltration des perirektalen Fettgewebes (3)
##uT4 – Tumor infiltriert benachbarte Organe (4)
##unbestimmt (9)
Lymphknotenbefall: ##uN0 – keine Lymphknoten nachweisbar (0)
##uN1 – Metastasen in 1-3 perirektalen LK (1)
##uN2 – Metastasen in 4 oder mehr perirektalen LK (2)
##unbestimmt (9)
18. Ultraschall-Abdomen: ##nicht durchgeführt (0) ##durchgeführt (1)
Lebermetastasen: ##nicht nachweisbar (0)
##Verdacht auf solitäre Lebermetastasen (1)
##V.a. multiple Metastasierung in einem Lappen (2)
##V.a. multiple Metastasierung in beiden Lappen (3)
##unbestimmt (9)
19. Computertomogramm des Abdomens: ##nicht durchgeführt (0) ##durchgeführt (1)
Lebermetastasen: ##nicht nachweisbar (0)
##Verdacht auf solitäre Lebermetastasen (1)
##V.a. multiple Metastasierung in einem Lappen (2)
##V.a. multiple Metastasierung in beiden Lappen (3)
##unbestimmt (9)
20. Arteriorportales CT des Abdomens: ##nicht durchgeführt (0) ##durchgeführt (1)
Lebermetastasen: ##nicht nachweisbar (0)
##Verdacht auf solitäre Lebermetastasen (1)
##V.a. multiple Metastasierung in einem Lappen (2)
##V.a. multiple Metastasierung in beiden Lappen (3)
##unbestimmt (9)
21. Röntgen-Thorax in zwei Ebenen:##nicht durchgeführt (0) ##durchgeführt (1)
Lungenmetastasen: ##keine Lungenmetastasen (0)
##solitäre Lungenmetastasen (1)
##multiple Metastasen einer Lunge (2)
##multiple Metastasen beider Lungen (3)
##unbestimmt (9)
22. Präoperativer CEA-Spiegel:________ ##unbestimmt (9)
CA-19-9: ________ ##unbestimmt (9)
23. Grading: Differenzierungsgrad (WHO): ##gut G1 (1) ##mittelgradig G2 (2) ##schlecht G3 (3)
##undifferenziert G4 (4)
## unbestimmt (9)
24. Sicherheitsabstände: (makroskopische Entfernung Tumor/Resektionsrand) in cm:
aboral: ___________ ##unbestimmt (9)
oral: ___________ ##unbestimmt (9)
25. pT-Klassifikation: ##pT1 (Submukosa) (1)
##pT2 (Musc. Propria.) (2)
##pT3 (Subserosa, periproktales und perikolisches Fettgewebe (3)
##pT4 (Serosa, Nachbarorgane) (4)
##entfällt, da anderes Malignom als Karzinom (5)
##unbestimmt (9)
26. pN-Klassifikation: ##pN0 (keine Metastasen) (0) ##pN1 (tumornahe, 1-3) (1)
##pN2 (tumornahe, mehr als 3) (2)
##pN3 (tumorferne) (3)
##anderes Malignom, kein Karzinom (4)
##pNx (keine Lymphknoten untersucht) (10)
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##unbestimmt (9)
27. R-Klassifikaktion: ##R0 (kein Residualtumor) (0) ##R1 (histologisch Residualtumor) (1)
##R2 (makroskopisch Residualtumor) (2) ##lokal unradikal (3)
##unbestimmt (9)
28. Metastasen (außer LK-Metastasen) zur Histologie eingesandt?: ## nein (0) ## ja (1) ##Leber
##Lunge ##_________
29. Begleitende Pathologie: Colitis ulcerosa: ## nein (0) ## ja (1)
Morbus Crohn: ## nein (0) ## ja (2)
Colitis nach Radiatio: ## nein (0) ## ja (3)
Divertikelkrankheit: ## nein (0) ## ja (4)
Adenomatosis coli: ## nein (0) ## ja (5)
30. Entzündliche Stromareaktion: Ausmaß: ##fehlend oder auffallend gering (0)
##durchschnittlich (1)
##lymphoplasmazellulär (1)
##auffallend stark (2)
##granulozytär (3)
##abszedierend (4)
##unbestimmt (9)
30. Stromafibrose: ##fehlend oder auffallend gering (0)
##durchschnittlich (1)
##auffallend stark (2)
##unbestimmt (9)
31. Tumorkomplikationen:
Tumorstenose (mit prästenotischer Dilatation): ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
Peritumoröser Abszess: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
Freie Perforation: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
Gedeckte Perforation: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
Peritonitis: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
Schnitt durch Tumorgewebe: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
Einriss des Tumorgewebes: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
32. Operateur: ##Klinikdirektor (1) ##Oberarzt (2) ##Facharzt ohne Oberarztfunktion (3)
##Assistent (4)
33. 1. Assistent: ##Klinikdirektor (1) ##Oberarzt (2) ##Facharzt ohne Oberarztfunktion (3)
##Assistent (4)
34. ##(1) Laperotomie ##(2) Laparoskopie
35. Operationsmethode:
##(1) = endoskopische Polypektomie ##(18) = Hemikolektomie links
##(2) = transanale Exzision, komplette Wandexzision ##(19) = Hemikolektomie links dis-
kontinuierlich
##(3) = Rectotomia posterior ##(20) = Hemikolektomie links /
Rektumextirpation
##(4) = abdom. lokale Exzision, komplette Wandexzision ##(21) = erweiterte Hemikolektomie
links
##(5) = Appendektomie ##(22) = Transversumresektion
##(6) = Segmentresektion ##(23) = Hemikolektomie rechts
##(7) = tubuläre Resektion ##(24) = Hemikolektomie rechts
diskontinuierlich
##(8) = Ileocoecalresektion ##(25) = erweiterte Hemikolektomie
rechts
##(9) = Kolonsegmentresektion, diskontinuierlich ##(26) = subtotale Kolektomie
##(10) = Rektumresektion ##(27) = subtotale Kolektomie dis-
kontinuierlich
##(11) = Rektumres. Ohne Kontinuitätsherstellung ##(28) = Kolektomie
##(12) = Rektumextirpation ##(29) = Kolektomie diskontinuier-
lich
##(13) = Rektumextirpation und Hemikolektomie links ##(30) = Restkolektomie nach Rek-
tumextirpation
##(14) = Proktokolektomie ##(31) = Restkolektomie nach He-
mikolektomie rechts
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##(15) = Restprolektomie ##(32) = abdominoperanale Resek-
tion
##(16) = Sigmaresektion ##(33) = anteriore Rektumresektion
mit Pouchbildung
##(17) = Sigmaresektion Ohne Kontinuitätsherstellung ##(34) = Ileocoecalinterposition
##(35) = inoperabel
##(36) = sonstige Eingriffe
##(99) = o.n.A.
36. Peritonitis (intraoperativer Aspekt): ##(0) nein ##(1) lokale Peritonitis
##(2) diffuse Peritonitis, nicht kotig
##(3) knotige Peritonitis
37. Intraoperative Lavage: ##(0) nein ##(1) tumorzellpositiv ##(2) tumorzellnegativ
##(9) unbestimmt
38. Kontinuitätsherstellung: ##(0) keine ##(1) Hand ##(2) Staplernaht
##(3) peranale Handnaht
##(9) o.n.A.
39. Intraoperative Methylenblauprobe: ##(0) nicht durchgeführt##(1) durchgeführt ##(9) unbestimmt
40. Intraoperative Rektoskopie: ##(0) nicht durchgeführt ##(1) durchgeführt ##(9) unbestimmt
41. Dichtigkeit der Anastomose beim Rektumkarzinom:
##(1) Anastomose undicht bei Methylenblauprobe
##(2) Anastomose rektoskopisch undicht
##(3) Anastomose undicht rektoskopisch und Methylenblauprobe
##(4) Anastomose dicht rektoskopisch
##(5) Anastomose dicht für Methylenblauprobe
##(6) Anastomose rektoskopisch und für Methylenblauprobe dicht
##(7) Anastomose dicht bei Luftprobe
##(8) Anastomose dicht bei PV-Probe
##(9) unbestimmt
42. Intraoperative Bestrahlung: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
43. Synchrone Cholecystektomie: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
44. Synchrone Splenektomie: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
45. Synchrone Leberresektion: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9
46. Intraoperative Komplikationen: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
Welche? ___________________________
47. Knochenmarkspunktion: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
48. Bluttransfusion: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
wenn ja: Eigenblut: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
Fremdblut: ## nein (0) ## ja (1) ## unbestimmt (9)
49. Komplikationen:
tiefer Wundinfekt, Platzbauch, etc. ## nein (0) ## ja (1) ##o.n.A (9)
klinisch: Anastomoseninsuffizienz ## nein (0) ## ja (2) ##o.n.A (9)
radiologisch: Anastomoseninsuffizienz## nein (0) ## ja (3) ##o.n.A (9)
rektoskopisch: Anastomoseninsuffizienz## nein (0) ## ja (4) ##o.n.A (9)
OP. Gesichert: Anastomoseninsuffizienz## nein (0) ## ja (5) ##o.n.A (9)
Drainagekanalsekretion/-infektion ## nein (0) ## ja (6) ##o.n.A (9)
Lokale Peritonitis ## nein (0) ## ja (7) ##o.n.A (9)
Diffuse Peritonitis ## nein (0) ## ja (8) ##o.n.A (9)
4 Quadranten Peritonitis ## nein (0) ## ja (10) ##o.n.A (9)
Längerer Subileus ## nein (0) ## ja (11) ##o.n.A (9)
Mechanischer Ileus ## nein (0) ## ja (12) ##o.n.A (9)
Nachblutung ## nein (0) ## ja (13) ##o.n.A (9)
Sepsis ## nein (0) ## ja (14) ##o.n.A (9)
Reoperation: ## nein (0) ## ja (15) ##o.n.A (9)
OP:-Nahtinsuffizienz, Übernähung ## nein (0) ## ja (16) ##o.n.A (9)
OP. Wegen Peritonitis (Lavage, Drainage)## nein (0)## ja (17) ##o.n.A (9)
50. Ileus-Op. ## nein (0) ## ja (1) ##o.n.A (9)
Blutung ## nein (0) ## ja (2) ##o.n.A (9)
Andere operative Revisionen ## nein (0) ## ja (3) ##o.n.A (9)
Organversagen ## nein (0) ## ja (4) ##o.n.A (9)
Renale Insuffizienz ## nein (0) ## ja (5) ##o.n.A (9)
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Respiratorische Insuffizienz ## nein (0) ## ja (6) ##o.n.A (9)
Cerebrale Insuffizienz ## nein (0) ## ja (7) ##o.n.A (9)
Sonstige Komplikationen ## nein (0) ## ja (8) ##o.n.A (9)
Wenn ja:
Herzinfarkt ## nein (0) ## ja (10) ##o.n.A (9)
Lungenembolie ## nein (0) ## ja (11) ##o.n.A (9)
Magenblutung ## nein (0) ## ja (12) ##o.n.A (9)
Sonstige ## nein (0) ## ja (13) ##o.n.A (9)
51. Anus praeter sekundär: ## nein (0) ## ja (1) ##o.n.A (9)
wenn ja: ## A.p. transversalis (2) ## A.p. sigmoideus (3) ## Coecalfistel (4)
## Hartmannanus (5) ## Ileostoma (6) ## o.n.A. (9)
52. Exitus: ## nein (0) ## ja (1) ##o.n.A (9)
wenn ja: ## an Insuffizienz, Sepsis, Peritonitis (2)
## an resp. Insuffizienz, Pneumonie, Embolie (3)
## an Herz-, Kreislaufversagen (4)
## an Nierenversagen (5)
## an Tumorkachexie (6)
## o.n.A. (9)
53. Nachbehandlung geplant: ## nein (0) ## ja (1) ##o.n.A (9)
wenn ja (Radiatio, Zytostase, andere): ______________________
54. Entlassung: ## hausärztliche Weiterbehandlung (1)
## ambulante Weiterbehandlung (2)
## Verlegung (3) (auswärtige Chirurgie innere Abteilung)
55. Nachsorge: ## Hausarzt (1)
## Niedergelassener Onkologe (2)
## Chir. Poliklinik (3)
## o.n.A. (9)
56. Nach wie vielen Tagen wurde Insuffizienz festgestellt?
57. Wie wurde Insuffizienz verschlossen? ##Reoperation (1) ##konservativ(2) ## CT-gst.
Drainage (3)
##o.n.A. (9)
58. War Insuffizienz danach dicht? ##nein (0) ## ja (1) ##o.n.A. (9)
59. Laborwerte Prä.Op 1 Post.Op 3. Post.Op
CRP
Leukos
Hb
60. Laborwerte am Tag, als In-
suffizienz festgestellt wurde
CRP
Leukos
Hb
Fieber
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